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Resumo 
 
Introdução: Dentre as complicações que acometem os pacientes submetidos ao 
transplante alogênico de células tronco hematopoéticas destacam-se aquelas que 
afetam o desempenho nutricional. Esses pacientes apresentam hipermetabolismo 
conseqüente à quimioterapia e ou radioterapia e cursam com distúrbios do trato 
gastrointestinal como náusea, vômito, diarréia, mucosite, alteração do paladar, 
salivação e anorexia, havendo com isso uma redução ou mínima ingestão oral que 
resulta em déficit nutricional importante. Freqüentemente, os transplantados de 
células tronco hematopoéticas demandam de suporte nutricional adicional para 
adequada manutenção de aporte calórico e protéico. A nutrição parenteral total 
(NPT) é a forma de nutrição mais comumente utilizada uma vez que a alimentação 
enteral é desaconselhada por riscos de aspiração, sinusite e vômito, além de 
alterações de trânsito gastrointestinal presentes na terapia anti-neoplásica. A NPT 
acarreta distúrbios de função hepática, do metabolismo da glicose e rico de infecção, 
dentre outras complicações. Objetivos: Avaliar as implicações clínicas do uso de 
NPT em transplante alogênico de células tronco hematopoéticas, correlacionando-as 
às principais complicações do transplante como doença venoclusiva hepática, 
doença do enxerto contra hospedeiro aguda e infecções. Analisamos a relação entre 
NPT e alterações da glicemia, função hepática, enxertia de leucócitos e plaquetas, 
dependência de hemocomponentes e sobrevida geral. Métodos: Nesse estudo 
retrospectivo e comparativo foram incluídos 199 pacientes adultos de duas 
instituições hospitalares com características semelhantes, portadores de doenças 
onco-hematológicas submetidos a transplante alogênico de células tronco 
hematopoéticas, dividindo-os em dois grupos: pacientes que receberam nutrição 
parenteral total (NPT+) e pacientes que não necessitaram de NPT (NPT-). 
Resultados: O uso de NPT demonstrou ser um fator de risco isolado para doença 
venoclusiva hepática (p= 0, 005, IC: 1,6-15,6) quando analisado conjuntamente com 
a data do transplante e tipo de regime de condicionamento mieloablativo. A idade 
inferior à mediana de 34 anos mostrou-se significante para o uso de NPT (p=0, 
0001). Entre a comparação dos grupos, a enxertia plaquetária mostrou significante 
piora no grupo NPT+ (p= 0, 0004) e conseqüente dependência de transfusão de 
plaquetas neste grupo (p=0, 003). A hiperglicemia (p= 0, 0001), a bilirrubina total 
  
xvi 
(p=0, 002) e a bilirrubina direta (p=0, 003) foram os exames laboratoriais que se 
mostraram significantes no mesmo grupo. A NPT foi fator de risco para mortalidade 
relacionada ao transplante (p=0, 009, IC: 1,2-2,8) quando analisada conjuntamente 
com o sexo, data do transplante e idade maior que a mediana. Conclusões: 
Concluímos que a NPT, quando utilizada de forma profilática, aumentou as 
complicações pós-transplante, a exemplo da doença venoclusiva hepática, doença 
do enxerto contra hospedeiro aguda e taxa de mortalidade precoce relacionada ao 
transplante. 
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1.1 Transplante de células tronco hematopoéticas 
 
Após a década de 1950, em decorrência de inúmeras pesquisas em 
oncologia-hematologia, novos procedimentos diagnósticos e terapêuticos foram 
descritos. Dentre eles, talvez o mais importante foi a capacidade de sobrepor a 
toxicidade de agentes citorredutores através do transplante de células tronco 
hematopoéticas (TCTH), que ofereceu a chance de erradicar a doença de base e 
induzir a imunossupressão necessária à enxertia (Knobel, 1999).  
Em modelo murino, verificou-se que a proteção esplênica seguida de infusão 
de medula óssea conferia diminuição do efeito tóxico da radiação ao propiciar a 
enxertia (Jacobson, 1949; Lorenz et al., 1951). 
O TCTH surgiu como perspectiva de terapia ao permitir a administração de 
taxas altas de quimioterápicos associados ou não à radioterapia. Após a infusão de 
células normais do próprio individuo (transplante autólogo) ou de doador saudável 
(alogênico) foi possível a correção da hematopoese e sistema imune primariamente 
alterado pela doença de base e, secundariamente, pelo regime de destruição 
(condicionamento) e ou imunossupressão utilizados (Anelli, 1998). 
 A medula óssea, órgão formador de sangue, é essencial à vida, contém 
células progenitoras pluripotentes (células tronco hematopoéticas- CTH) que são 
capazes de auto-renovação e de diferenciação nas linhagens sanguíneas 
(leucócitos, eritrócitos, plaquetas) (Alcoser, Burchett, 1999). As CTH, células CD34+, 
são encontradas na medula óssea, que nos adultos se restringe aos ossos chatos e 
em pequena quantidade no sangue periférico. Estas células são também 
encontradas no cordão umbilical. Uma vez coletada, as CTH são infundidas no 
receptor, geralmente por via endovenosa. Da circulação, através de receptores 
específicos, as CTH se direcionam aos seus nichos na medula óssea, onde se 
dividem, resultando na reconstituição de hematopoese na CTH do doador (Bonassa, 
2000).  
O TCTH é alogênico quando a fonte de CTH é proveniente de doador da 
mesma espécie, comumente de indivíduos compatíveis imunogeneticamente, mas 
especificamente HLA idênticos, seja de um indivíduo da família (aparentado ou 
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relacionado), ou de uma pessoa não aparentada (TCTH alogênico não aparentado 
ou não relacionado). A histocompatibilidade é obrigatória, para um transplante 
alogênico, sobretudo na prevenção da Doença do Enxerto Contra o Hospedeiro 
(DECH), em que a CTH enxertada mantém seu sistema imunológico intacto e cria 
mecanismo contrário ao da rejeição em transplante de órgãos sólidos, fenômeno 
denominado DECH (Hensel, 1998). 
Tecnicamente, o TCTH é dividido em etapas que são inter-relacionadas e, 
quando executadas com qualidade, levam ao sucesso do enxerto bem como ao bem 
estar bio- psicosocial. 
 
1.1.1 Fases do transplante 
 
1.1.1.1 Pré-transplante 
 
Nessa fase é definida a indicação do transplante, estabelece-se a técnica a 
ser utilizada, procedem-se os exames de histocompatibilidade entre o receptor e 
seus familiares ou a procura de doadores alternativos em registros de doadores 
nacionais (REDOME) ou internacionais. As condições clínicas do paciente e do 
doador e a revisão (re-estadiamento) da doença de base são analisadas. Detalha-se 
a metodologia que será utilizada, definindo-se a técnica de ablação medular, a 
profilaxia da DECH e a fonte de célula, a exemplo de células de sangue periférico 
em doenças agressivas e de medula óssea em doenças mais indolentes ou mesmo 
de células de cordão umbilical. A prioridade do transplante é mensurada e a 
avaliação multiprofissional, procedida. A execução completa desta fase implica no 
sucesso das etapas seguintes.  
 
1.1.1.2 Fase intra-transplante 
 
É a fase que se segue a partir da internação do paciente com início do 
transplante propriamente dito. É dado inicio ao condicionamento com drogas 
quimioterápicas e/ou radioterapia que se segue à infusão da medula óssea.  O 
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condicionamento acontece a partir da internação e dura em média de um a oito dias, 
a depender do tipo de transplante e da doença de base. A seqüência do 
condicionamento é contada regressivamente (D-8, D-7...) até o dia da infusão da 
medula óssea, que será considerado o  dia zero (D0). (Burt, Wilson, 1998). 
 Os condicionamentos baseiam-se nos protocolos de associações de drogas, 
são amplamente estudados e utilizados pelos centros de referência em TCTH, 
acordando sempre com indicação e doença. Em seguimento à enxertia, ocorre o 
efeito enxerto versus leucemia (Alogenic Graft Versus Leukemia/GVL) que 
proporciona adicional e importante atividade antitumoral. Comumente são utilizados 
como agentes citotóxicos: Irradiação corpórea total (TBI), Ciclofosfamida (Cy), 
Bussulfan (Bu), Citarabina, Etoposide etc. Como condicionamentos  
imunossupressores: TBI e  CY. Na profilaxia da DECH, utilizam-se anticorpos 
antilinfocitários, Ciclosporina (CSA) e Metrotexate (MTX), tacrolimus, serolimus e 
outros (Burt, Wilson, 1998). 
 
1.2 Complicações precoces  
 
As complicações precoces decorrem em sua maioria da intensidade do 
condicionamento, sendo as principais: 1-Náuseas e Vômitos; 2-Mucosite, 
desenvolvida por ação de quimioterapia e observada mais intensamente, quando se 
emprega a TBI; 3-Cistite Hemorrágica, ocorre quando danos causados por ação dos 
quimioterápicos afetam a mucosa da bexiga, resultando em descamação do epitélio 
e hemorragia; 4-Aplasia Medular, caracterizada pela diminuição das plaquetas, 
leucócitos e eritrócitos. São conseqüências da aplasia medular as infecções, 
quadros hemorrágicos e anemia severa; 5-Lesões Hepáticas, comumente 
resultantes da doença veno-oclusiva (VOD) hepática com sinais de hepatomegalia, 
retenção hídrica, ganho de peso e icterícia, 6-Insuficiência Renal Aguda; 
caracterizada por anúria, ganho de peso, edema generalizado, confusão mental e 
convulsão; 7- Neurotoxicidade, demonstrada por quadro de  leucoencefalopatia, 
toxicidade cerebelar, neuropatia periférica e reações extras piramidais; 8- 
Pneumonite intersticial, resultante de  processo inflamatório idiopático, associado a  
TBI, causa infecciosa ou por vários outros agentes virais, a exemplo da infecção por 
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citomegalovirus (CMV) e mais raramente por bactérias e fungos considerados 
oportunistas; 9- Desequilíbrio hidro-eletrolítico,  resultante, mais freqüentemente, de 
vômitos incoercíveis e diarréia profusa; 10- Alopecia,  devida à ação da químio e 
radioterapia nos folículos pilosos; 11- Doença do Enxerto Contra Hospedeiro 
(DECH) aguda, doença de caráter imunológico desencadeada por reação alo-imune 
entre os  linfócitos do doador e  órgãos alvo do receptor, sendo mais comumente 
acometidos a pele, o TGI e o fígado; 12- Infecções: desencadeadas pela 
imunodeficiência de causas várias (Riul, Aguillar, 1996; Sullivan, 1999). 
 
1.3 Aspectos nutricionais 
 
Dentre as complicações acima citadas, há aquelas que são extremamente 
complexas, afetando o desempenho nutricional (Bergerson, 1998; Lensen, Aker, 
1985).  O estado nutricional é baseado em resposta à injúria metabólica provocada 
pelos agentes antineoplásicos e imunossupressores. Essa injúria é caracterizada 
pela diminuição de hormônios cortisol, glucagon e catecolaminas, cuja conseqüência 
imediata é o estado de hipercatabolismo (Geibig et al., 1991). Os principais sintomas 
resultantes da ação da quimioterapia e radioterapia no trato gastrointestinal são 
náuseas, vômitos, diarréia, mucosite, alteração do paladar, salivação e anorexia. 
Portanto, há redução da ingestão oral que acarreta um déficit nutricional significativo 
(Muscaritoli et al., 1998). 
Destaca-se que a alimentação enteral é desencorajada por riscos de 
aspiração, sinusite e vômitos, que se fazem presentes na terapia antineoplasiaca 
(Weisdorf, Schwarzenberg, 1998). Quanto ao aspecto nutricional, dentre vários 
fatores, devem ser observadas as necessidades básicas embasadas na avaliação 
nutricional pré-TCTH. As principais necessidades no TCTH são: 
1. Aporte calórico: é baseado no estado nutricional, idade, peso, metabolismo e 
injúrias do tratamento. Em obesos é calculado em valor abaixo de 20% 
daquele obtido para os pesos reais, computando-se assim o peso ideal. A 
estimativa do aporte calórico diário em adultos é de 30 a 35 Kcal/kg 
(Bergenson, 1998); 
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2. Necessidade protéica: os pacientes submetidos ao TCTH demandam um 
maior aporte protéico devido à depleção de massa corpórea pela maior 
excreção de nitrogênio decorrente ao balanço nitrogenado negativo. Com 
uma suplementação protéica adequada, formulada pela NPT, postula-se um 
equilíbrio no balanço nitrogenado, impedindo o catabolismo protéico e a perda 
de massa corpórea (Geibig et al., 1991);  
3. Após a terapêutica citorredutora, deve- se manter o aporte protéico de 1,.5 a 
2,.0 g/kg.  Nos pacientes com disfunção renal, hepática e neurológica, os 
ajustes de doses são indicados em geral entre 0,6 a 1,2 g/kg (Bergerson, 
1998); 
4. Necessidade hídrica: o volume hídrico deve ser ajustado pela condição clínica 
ou complicações que aumentem ou diminuam a necessidade de hidratação. 
Na avaliação diária são contabilizadas medicações endovenosas e orais 
(ganhos) e perda hídrica (êmese, diarréia), além da perda insensível 
calculada em 0,5 ml/kg/h (Bergerson, 1998). 
Para manter um perfil nutricional adequado são considerados vários 
parâmetros, como diagnóstico, sexo, idade, estado da doença atual, análises 
bioquímicas, medicações, história dietética, atividade física e dados antropométricos, 
tais como peso, altura e superfície corpórea. Tais parâmetros subsidiam o 
acompanhamento do estado nutricional. O cálculo da necessidade calórica diária é 
obtido pela equação fundamentada pelo gasto energético basal (GEB): 1- Sexo 
feminino: 66 + (13.7 x peso atual) + (5 x Altura em cm) - 6.8 x (idade); 2- Sexo 
masculino: 655 + (9.6 x peso atual) + (1.7x altura em cm) - (4.7 x idade) (Lensen, 
Aker, 1985).  
No período de pós-TCTH imediato são observadas Doença Venoclusiva 
Hepática (DVOH), infecções e DECH aguda. Nesta fase, são monitorados os 
parâmetros que vão subsidiar a mensuração do desempenho nutricional, como a 
checagem diária do peso.  
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1.4 Nutrição Parenteral Total 
 
Quando a ingestão oral não é mais adequada para suprir o estado 
hipermetabólico decorrente da dinâmica do TCTH, há a necessidade de iniciar a 
NPT objetivando um suporte que cubra as necessidades calóricas básicas. Essa 
nutrição pode ser intercalada com uma alimentação oral considerando as 
complicações gastrointestinais em curso (Hwang et al., 2001; Muscaritoli et al., 1998; 
Sonis et al., 2001). 
A NPT é indicada na vigência de complicações gastrointestinais que 
impliquem em perda da capacidade da ingestão oral. No momento em que a 
ingestão oral é inferior a 1000 Kcal por dia ou 60% da estimativa necessária para 3 a 
5 dias, preconiza-se o início da NPT (Bergerson, 1998). Essa situação coincide com 
a ingestão de menos de 50% das necessidades calóricas diárias por 5 dias e perda 
de 5% do peso corporal. Outros critérios são a degradação do índice de massa 
corporal, com permanência inferior a 95% do índice da massa corpórea prevista e a 
deterioração clínica (Weisdorf, Schwarzenberg, 1998).  
A formulação da NPT baseia-se em composição de proteína/dextrose, 
lipídeos, eletrólitos, vitaminas e oligoelementos: 
 
1. Proteínas / Dextrose 
Como solução protéica há os aminoácidos essenciais como L- Isoleucine, L- 
Valina, L- Methiomina e os não essenciais, como Alanina, Arginina, Histidina, 
Tirosina (Bergerson, 1998). A concentração de aminoácidos na formulação de NPT 
para função renal normal é de 12,8 g em 250 ml. Nas hepatopatias, mantém-se uma 
quantidade de 38 g em 500 ml que contém  alta concentração de aminoácido de 
cadeia curta, como isoleucina, valina e também  baixa concentração de aminoácido 
aromático como fenilanina e triptofano (Bergerson, 1998). 
 
2. Lipídeos  
A concentração de lipídeos constitui 10 a 20% da solução de NPT. Nestas 
concentrações, estipula-se o fluxo de infusão da NPT em 30-60mL/h nas primeiras 
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horas, podendo-se chegar a  um  fluxo máximo de 125ml/h. As reações à infusão de 
lipídeos são  febre, náusea, vômito (Bergerson, 1998). 
 
3. Eletrólitos 
Todos os pacientes com NPT requerem reposições eletrolíticas ajustadas 
com dosagens diárias. Hipocalemia e hipomagnesemia são ocorrências freqüentes 
durante a hospitalização devido a antibioticoterapia, lesões do trato gastrointestinal e 
uso de imunossupressores (Bergerson, 1998).  
São adicionadas a NPT para indivíduos adultos as seguintes concentrações 
diárias de eletrólitos (Cunningham, 1985): 1-Gluconato de Cálcio: 20mEq/dia; 2- 
Sulfato de Magnésio: 24-48 mEq/dia; 3- Cloreto de Potássio: 60mEq/dia; 4- Fosfato 
de Potássio: 30-60mEq/ dia; 5- Cloreto de Sódio: 1-2 mEq/dia.  
 
4. Vitaminas 
O papel das vitaminas foi pouco estudado em NPT no  TCTH. As vitaminas 
são repostas através da inclusão das mesmas na NPT quando há déficit alimentar e 
complicações gastrointestinais comprometendo a absorção. 
• Vitamina A - Sua deficiência se explica pela perda na distribuição no 
organismo por causa da  fotodegradação. A reposição diária em NPT  é de 
3300UI; 
• Vitamina D - A deficiência da vitamina D no TCTH é conseqüência da  
exposição limitada ao sol pela longa internação. A osteopenia é 
comumente induzida por imunossupressão com corticóide e imobilização  
(Ruberg, Mirtallo, 1981). A reposição diária na NPT é de 200UI; 
• Vitamina K: O déficit alimentar é a causa primaria da deficiência da 
vitamina K no TCTH.  As alterações de absorção intestinal após 
acometimento da DECH hepática ou do TGI e o uso prolongado de 
antibióticos, levam à deficiência secundária. (Ruberg, Mirtallo, 1981). A 
reposição em NPT é de 5-10mg semanalmente; 
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• Ácido Fólico: é preconizado na dose de 2 mg/dia para manter níveis de 
hemoglobina adequados. (Ruberg, Mirtallo, 1981). A reposição diária em 
NPT é de 400 ug; 
• Complexo B é utilizado nas reposições de vitaminas B1, B2, B6, B12 e  
biotina. Durante o período de hipermetabolismo pode haver necessidade 
de doses adicionais de tiamina (Ruberg, Mirtallo, 1981). A reposição de 
vitaminas do complexo B deve ser diária e realizada nas seguintes 
dosagens: Vitamina B1: 3 mg, Vitamina B2: 3-6 mg e  Vitamina B6: 4 mg, 
Vitamina B12: 5 mcg, Biotina: 60mcg (American Medical Association, 
1979). 
 
5. Oligoelementos 
Os Oligoelementos encontram-se diminuídos no TCTH pela ingestão 
inadequada, diminuição da excreção e decréscimo da síntese conseqüente à 
disfunção hepática (Ruberg, Mirtallo, 1981). As doses diárias recomendadas são 
dependentes do quadro clínico e da função hepática e renal. O quadro abaixo 
considera as reposições de oligoelementos na NPT. 
 
Quadro 1. Considerações sobre uso de oligoelementos em NPT (Cunningham, 1985).  
Elemento Dose adulto Excreção Deficiência Consideração clínica 
Zinco 2.5- 4mg/dia GI/renal anorexia disfunção renal 
Cobre 0.5- 1.5 mg Bile 
Anemia; 
desmineralização; 
deficiência de 
formação de 
colágeno. 
falência hepática 
Ferro 0 GI  Overdose transfusional 
Manganês 1mg/dia Bile ataxia falência hepática 
 
 
A solução composicional de NPT pode ser expressa com base no peso 
(gramas do substrato), e no volume (concentração final do substrato, mililitros). 
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Há formulações institucionais individualizadas que consideram as necessidades 
específicas do paciente, havendo, portanto, diferentes formulações (Bergerson, 
1998). 
 
1.5 Formulações de NPT 
 
Segundo Bergerson (1998), na formulação de NPT em TCTH devem-se 
considerar alguns critérios dependentes do componente utilizado na NPT, conforme 
citado abaixo: 
 
Quadro 2. Formulação de NPT em TCTH 
Componente Considerações em TCTH 
Carboidrato 
(dextrose). 
 
-Concentração final de 20 a 35%; 
-Concentração máxima infusão: 4-6 mg/kg;min; 
-Oferta 45-55% de Kcal.  
Proteína 
(aminoácido) 
-Aminoácido de cadeia curta é indicado em caso de DVOH e encefalopatia 
hepática; 
-Inclusão de glutamina para estabelecer balanço nitrogenado objetivando a 
diminuição do índice de infecção. 
Lipídeo 
-De 30 a 60% do valor calórico total é de lipídeo; 
-A intolerância ao lipídeo; pode ser caracterizada por hiperglicemia e disfunção 
hepática. 
Fluidos -Considerar infusão oral e intravenosa para determinar parâmetros da NPT. 
Micronutrientes 
- Adicionar vitamina K; 
-Monitorizar e corrigir excesso ou falta de eletrólitos; 
-Fósforo, cálcio e potássio podem ser rapidamente depletados pela ingestão 
pobre, uso de medicações e má absorção; 
-Reposição de Zinco 20mg/dia; 
-Reposição de Cromo 20-40mcg/dia; 
-Reposição de selênio 40mcg/dia; 
-Ferro não é suplementado pelo excesso de transfusões. 
Outras adições 
-Insulina pode ser adicionada para níveis de glicose maior de 200mg/dl; 
-Antagonista de bloqueadores de H2 pode ser associada para prevenção de 
úlcera de stress; 
-Heparina não é usada na NPT pelo risco de trombocitopenia. 
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Um dos critérios para terapia intravenosa da NPT é a adequação da via de 
acesso venoso. Ela deve ser compatível com outras demandas do TCTH, como as 
infusões de quimioterápicos, antibióticos, hemocomponentes e hidratação. Deve-se 
possibilitar a infusão ininterrupta da NPT. Preconiza-se a passagem de cateter atrial, 
duplo lúmen, semi-implantável tipo Hickman-Broviac em veia subclávia ou jugular 
por equipe devidamente experiente (Aker et al.,  1982; Anderson et al., 1982). 
Através deste dispositivo é iniciada a NPT, com início lento e progressivo. Tal 
cautela se explica pelo fato de a alta concentração de glicose desencadear a 
hiperglicemia e por se tratar de soluções hiperosmolares.  Inicialmente a velocidade 
não deve ultrapassar de 40 ml/h (Silva, Waitzberg, 1998). Também foi descrito o 
início com 50ml/h com acréscimo de 25ml/h até 500/1000ml nas primeiras 24 horas 
(Aker et al.,  1982; Anderson et al., 1982).  
A NPT não deve ser retirada abruptamente, deve ser diminuído o volume ou a 
infusão volume/hora, ou ciclagem com nutrição oral. Quando a ingestão calórica 
estiver 60% da estimada, a NPT deve ser suspensa (Bergerson, 1998). Outra forma 
de se realizar a retirada da NPT de forma segura para a prevenção de hipoglicemia 
de rebote é a redução à metade da infusão por 12 horas. Após sua retirada, manter 
infusão de glicose 10% a 50-100 ml/h nas 12 horas seguintes (Silva, Waitzberg, 
1998). 
 
1.6 Complicações metabólicas durante o uso de NPT  
 
As complicações de infusão da NPT são decorrentes de condições clínicas 
metabólicas desfavoráveis. As principais delas são: 
1. Excesso de água livre ocasionado pela abundância de fluidos administrados, 
necessitando haver redução na administração de sódio, restrição da ingestão 
hídrica oral e concentração de diluições; 
2. Infusões incompletas de NPT: as interrupções da infusão para administração 
de drogas podem alterar a concentração de nutrientes, pois há perda de 
volume calculado decorrente da pausa, leva à necessidade de aumentar 
posteriormente o volume/hora  para recuperar o tempo de pausa; 
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3. Hiperglicemia: demonstrada pela inabilidade de tolerância a altas 
concentrações de glicose. É decorrente de interrupções da infusão, tentativa 
não bem sucedida de correções, uso de corticóides e sepse. A hiperglicemia 
pode ser evitada com adição de insulina, pela redução de concentração de 
glicose e pelo aumento da concentração de lipídeos. Há igualmente relação 
entre hiperglicemia e sepse por Cândida  Sp (Cunningham, 1985); 
4. Hipocalemia: na ocasião de tratamento de infecções sistêmicas pode haver 
depleção de potássio ocasionada pela infusão de antibióticos como a 
anfotericina B. Há também depleção de potássio decorrente do excesso de 
perda de volume por diarréia, êmese e uso de corticóide. Nessas situações o 
aporte do eletrólito torna-se insuficiente, podendo ser aumentada a 
concentração de potássio e oferta de alimentos ricos em potássio;  
5. Hipercalemia: aparece como causa provável de toxicidade renal, podendo ser 
controlada com diminuição dos níveis de potássio;  
6. Hipomagnesemia: É ocasionada pelo uso de imunossupressores como a 
ciclosporina,  antibióticos como anfotericina e gentamicina. A deficiência do 
magnésio pode ser solucionada com aumento de concentração de magnésio 
e reposição endovenosa;  
7. Hipermagnesemia: potencialmente ocasionada por falência renal, onde na 
maioria das vezes é eliminada da formulação da NPT;  
8.  Diminuição de volume decorrente de  perdas gastrintestinais, inadequação de 
oferta de fluidos durante e após QT/RT e  líquidos no terceiro espaço. É 
revestida com hidratação adequada, com estímulo da perfusão renal 
mantendo pressão oncótica e com infusão de colóides (Cunningham, 1985). 
Considerando a nutrição uma das condições mais afetadas no TCTH e a 
NPT, a forma mais usualmente indicada para o suporte nutricional durante o 
procedimento, faz-se necessário apontar as principais implicações que essa 
terapêutica nutricional traz para os pacientes submetidos a TCTH. 
As implicações da NPT evidenciam alterações laboratoriais, alterações em 
algumas situações pertinentes ao procedimento colaborando com o acréscimo de 
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morbidade exemplificado em relação a DVOH e DECHa (Muscaritoli et al., 2002; 
Weisdorf et al., 1987). 
As alterações laboratoriais conseqüentes ao uso da NPT configuram uma 
preocupação clinica importante. São comumente demonstradas por alterações da 
função hepática.  O aumento de enzimas hepáticas é atribuído à deficiência de 
micronutrientes, alta administração de caloria não protéica ou formulações sem 
lipídeos. A elevação de nível sérico de transaminases ocorre aproximadamente após 
uma a duas semanas depois do início da NPT (Sax, Bower, 1988). A glicemia 
alterada pelo uso de NPT é devida ao emprego de glicose como fonte principal de 
energia, influenciando assim no nível sérico deste carboidrato (Sheean, 
Braunschweig, 2006; Silva, Waitzberg, 1998). 
A DECH aguda é uma complicação importante nos 100 primeiros dias do 
TCTH alogênico.  Segundo Mattsson et al. (2006), o aumento da severidade da 
DECHa se correlaciona diretamente com o número de dias em jejum, sendo que 
mais de nove dias em jejum se relaciona com DECH grau III-IV. Quanto à 
fisiopatologia do aumento de DECHa induzido pelo jejum e ou NPT, os danos da 
mucosa e placas de Peyer resultam em deficiência de interleucina-10 e interleucina-
4, ou seja da via Th2 e daí, do efeito protetor destas citocinas (Hill et al., 1997). Em 
síntese, é possível que a NPT no TCTH alogênico influencie na permeabilidade, 
produção de citocinas e no ambiente do TGI induzindo à DECHa. 
Na DVOH, os fluidos e o sódio devem ser restringidos devido ao ganho de 
peso. Nesta situação torna-se difícil o uso apropriado de NPT devido ao volume 
necessário à adequada concentração de nutrientes e calorias. A antibioticoterapia e 
outras drogas devem ser administradas com uma concentração mínima de diluição. 
Restrição protéica deve se considerada pelo risco de encefalopatia hepática. Nesta 
linha de raciocínio, o uso de NPT, ao alterar a função hepática, pode agravar o curso 
da DVOH (McDonald, 1984). 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2 .  O B J E T I V O S  
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1. Avaliar a incidência de: DVOH, DECH aguda, infecções, enxertia plaquetária 
e neutrofílica, sobrevida global, nos pacientes que se submeteram à NPT 
(NPT+) versus o grupo que não se submeteu à NPT (NPT-) no curso do 
TCTH; 
 
2. Avaliar a necessidade transfusional nos mesmos grupos NPT+ e NPT-; 
 
3. Determinar se parâmetros como peso corporal e condição nutricional 
interferem na adesão e manutenção da forma de alimentação dos pacientes 
em TCTH; 
 
4. Estabelecer a correlação entre TGO, TGP, Gama GT, fosfatase alcalina, 
bilirrubina total e frações, creatinina, uréia, glicemia, nível sérico de albumina 
nos grupos NPT+ e NPT-. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3 .  M A T E R I A L  E  M É T O D O S  
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3.1 Casuística 
 
No período de junho de 2005 a novembro de 2007, foram coletados dados 
retrospectivos de pacientes submetidos à TCTH alogênico de duas instituições 
hospitalares de nível terciário de assistência, vinculadas ao Sistema Único de Saúde 
(SUS) e com características similares nas técnicas de TCTH. As doenças 
transplantadas foram, em sua totalidade, doenças onco-hematológicas. 
Foram avaliados 199 pacientes; desses, 143 acompanhados no Hospital São 
Paulo-UNIFESP (HSP) e 56 no Hospital Santa Marcelina (HSM). No HSP foram 
incluídos todos os pacientes submetidos ao TCTH alogênico num período de 
12/08/93 a 17/05/2007. No HSM, os pacientes foram incluídos aleatoriamente e não 
totalizam os TCTH neste período.  Foram incluídos pacientes de ambos os sexos,  
com idade variável entre 14 e 72 anos, que receberam ou não NPT como suporte 
nutricional. O trabalho foi aprovado pelos Comitês de Ética das Instituições 
participantes (Anexo 1). Protocolo CEP HSM recebeu o número  23/07 e do HSP, 
0210/05. 
 
3.2 Desenho do estudo 
 
Os dados clínicos foram coletados retrospectivamente através da leitura dos 
registros em prontuário, fichas transfusionais, livros para registros de plantão médico 
e da equipe de enfermagem referentes à internação para o TCTH alogênico. Os 
resultados dos exames laboratoriais foram coletados nos registros nos prontuários e 
no acervo eletrônico do Setor de Patologia Clinica-Laboratório Central. 
Os pacientes foram separados em dois grupos distintos para análise: os que 
receberam NPT (NPT+) e aqueles que não receberam NPT (NPT-). Estabeleceu-se 
uma ficha especifica para as variáveis clínicas e para as laboratoriais (Anexo 2). 
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3.3 Categorização das variáveis relacionadas ao TCTH 
 
3.3.1 Doenças 
 
As doenças foram classificadas pelos seguintes agrupamentos: Leucemia 
Mielóide Crônica (LMC), Leucemias agudas (LMA e LLA), Doenças 
Linfoplasmocitárias (Linfomas Hodgkin e Não-Hodgkin, Mieloma Múltiplo e LLC). 
Devido ao menor número de casos, as falências medulares (Anemia Aplástica, 
Anemia de Fanconi e Hemoglobinúria Paroxística Noturna), Síndromes 
Mielodisplásicas e Leucemia Mielomonocítica Crônica foram analisadas em 
conjunto.  
 
3.3.2 Condicionamento 
 
Os condicionamentos foram categorizados como de toxicidade reduzida 
(RIC), mieloablativo (MA) e não mieloablativo (NMA), conforme descritos no quadro 
abaixo:  
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Quadro 3. Condicionamentos utilizados para TCTH alogênico 
Condicionamentos mieloablativos 
1) Bussulfano ( 16mg/kg) + Ciclofosfamida (120mg/Kg)  -(BuCy) 
(Copelan et al., 1992) 
    Bussulfano  1mg/Kg  6/6h  D- 7, D-6, D-5, D-4 
    Ciclofosfamida  60mg/Kg  1x/dia  D- 3, D-2 
2) Bussulfano ( 16mg/kg) + Etoposide 1200mg/m²  +  Ciclofosfamida  (120mg/Kg)  -  (BuCyVP) 
(Spitzer et al., 1989) 
    Bussulfano  1mg/Kg  6/6h  D- 8, D-7, D-6, D-5 
    Etoposide 1200mg/m²  1x/dia D-4 
    Ciclofosfamida    60mg/Kg   1x/dia D- 3, D-2 
3) Irradiação Corpórea Total (TBI) 1200 cGy + Ciclofosfamida  120mg/Kg     -    ( TBI + Cy) 
(Clift et al., 1991; Blaise et al., 1992) 
    Ciclofosfamida    60mg/Kg   1x/dia D- 5, D-4 
    TBI  200 cGy 2x/dia D-3, D-2, D-1 
Condicionamentos de Toxicidade Reduzida 
1)BCNU 300mg/m² + Etoposide  800mg/m² + ARAC 1600mg/m² + Melfalano 140mg/m²: (BEAM) 
(Chopra et al., 1993) 
     BCNU : 300 mg/m²   1x/dia  D-7 
     Etoposide100mg/m² 2x/dia d-6,D-5, D-4, D-3 
     ARAC  200mg/m² 2x/dia d-6,D-5, D-4, D-3 
     Melfalano 140mg/m²  1x/dia D-2 
2) Fludarabina120mg/m² + Bussulfano 16mg/Kg    -     (FluBu) 
(Iravani et al., 2007) 
    Fludarabina 30mg/m² 1x/dia D-5,D-4, D-3, D-2 
    Bussulfano 1mg/Kg  6/6h     D-5, D-4,D-3,D-2 
3) Ciclofosfamida  (120mg/Kg) + Melfalano 120mg/m²       -      (CyMel) 
(Smith, 2006)  
    Ciclofosfamida  60mg/Kg   1x/dia D- 4, D-3 
    Melfalano 120mg/m²  1x/dia D-2 
4) Melfalano 140mg/m²  - ( Mel-140) 
(Lahuerta et al., 2002) 
    Melfalano 70mg/m² 1x/dia D-3,D-2 
5) Fludarabina 120mg/m² + ATG ( 40mg/Kg) + Bussulfano ( 8mg/Kg) -      ( Flu + ATG + Bu) 
(Schetelig et al., 2004)  
    Fludarabina 30mg/m² 1x/dia D-8,D-7, D-6, D-5 
    Bussulfano 1mg/Kg  6/6h     D-5, D-4 
    ATG 10 mg/Kg  1x/dia D-4, D-3, D-2, D-1 
Condicionamentos não mieloablativos 
1) Fludarabina 90mg/m²  + TBI 200cGy  
(Storb et al., 2001) 
    Fludara 30mg/m² 1x/dia D-3, D-2, D-1 x3;:  
    TBI 200 cGy 1x/dia D0 
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3.3.3 Outras variáveis 
 
Foram também analisados o tempo entre diagnóstico e o TCTH e a 
incompatibilidade ABO entre doador e receptor. A profilaxia da DECH foi analisada 
em dois grupos: associação de CSA + MTX e outras.  
 
3.3.4 Fonte de Células 
 
As fontes de CTH foram divididas em CTH de medula óssea (MO), quando a 
coleta foi cirúrgica e obtida a contagem mínima de 2,0 x 108 células nucleadas por 
kg de peso do receptor (TNC/kg) e sangue periférico (SP), quando o doador foi 
estimulado com G-CSF na dose 10µg/Kg/dia durante 5 dias e submetido a uma ou 
mais leucoafereses até atingir a contagem  mínima de 2,0 x 106 células CD34+/Kg 
do receptor.  
 
3.4 Análise das variáveis nutricionais 
 
Os receptores foram categorizados no pré-TCTH de acordo com a avaliação 
especializada baseada nos índices de massa corpórea (IMC) em eutrófico quando 
entre 18,5-24,5kg/m2, sobrepeso entre 25-29,9kg/ m2, desnutrição protéico-calórica 
(DPC) abaixo de 20 kg/ m2, obesidade acima de 30 ou 30-34,9 kg/ m2 e obesidade 
mórbida acima de 34,9 kg/ m2 (Organização Mundial da Saúde, 2004).  Procedeu-se 
a análise da variação de peso entre a admissão e alta hospitalar. Os critérios de 
indicação de NPT foram divididos em mucosite, inapetência, diarréia, vômitos, 
intubação orotraqueal (IOT) e outros. Durante o período de 1992 a 2001, os 
pacientes utilizaram NPT por razões protocolares e daí o uso de NPT foi catalogado 
como “protocolo”. Quanto à composição da NPT, de acordo com as condições 
clínicas, as mesmas foram subdivididas em formulação protocolar como protocolo 
(Anexo 3), formulação para hepatopatas (Anexo 4), formulação para  nefropatas 
(Anexo 5). O perfil de déficit protéico foi avaliado através da dosagem da albumina 
sérica. 
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Indicações para o início da NPT: 
A) Mucosite: presença de lesões em mucosa oral de grau III a IV e na 
impossibilidade de ingestão e deglutição;  
B) Protocolar: início a partir do D+1, como protocolo no período citado acima; 
C) Inapetência: ingestão oral insuficiente, relatada como inapetência e checada 
pelo grupo multiprofissional por período tempo superior a 72h; 
D) Vômito: presença de vômitos em proporção que anulasse a alimentação oral; 
E) Intubação Oro Traqueal (IOT): situação de IOT, quando sondagem enteral  foi 
contra- indicada; 
F) Diarréia: presença de diarréia volumosa que contra-indicasse a ingestão oral; 
G) Outros: náuseas refratárias a antieméticos, odinofagia e hipoglicemia 
persistentes.  
 
3.5 Exames Laboratoriais 
 
Os resultados dos exames foram coletados no pré-TCTH, no início do 
condicionamento, nos dias D0, D+7, D+14, D+21, na enxertia neutrofílica e na alta 
hospitalar. Foram analisados os valores entre os limites superior e inferior de 
normalidade pelos respectivos padrões institucionais (Anexo 6). Foram obtidos os 
valores de albumina sérica, TGO, TGP, FA, GGT, BT e frações, creatinina, uréia e 
glicemia de jejum. Na avaliação de cada parâmetro, obteve-se o valor mediano de 
todos os resultados no período analisado. 
 
3.6 Complicações clínicas no intra e pós-transplante 
 
Foram avaliadas as seguintes complicações, relacionando-as com o uso de 
NPT: infecção, DVOH, dependência transfusional, dia da enxertia plaquetária e 
neutrofílica, DECH aguda e sobrevida geral. 
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3.6.1 Infecção 
 
As infecções bacterianas, virais e fúngicas foram caracterizadas por foco e 
agentes específicos de acordo com os achados do exame físico, exames de 
imagens e culturas microbiológicas. A infecção sistêmica e infecção sistêmica 
relacionada ao cateter (ISRC) foram pontuadas. Para a ISRC usou-se como 
definição o isolamento de bactéria ou fungo de qualquer hemocultura na presença 
de febre ou qualquer manifestação clínica do quadro infeccioso (Rizzo et al., 2006). 
 
3.6.2 Doença Venoclusiva Hepática (DVOH) 
 
Adotaram-se, de acordo com MacDonald et al. (1984), dois ou mais 
parâmetros ocorridos antes de 30 dias do pós-TCTH: Icterícia (bilirrubinas totais 
superior a 1,4 mg/dl), hepatomegalia, ascite ou ganho de ponderal superior a 5% do 
peso na admissão. A DVOH foi considerada como Grau I (leve) quando a taxa de BT 
foi maior ou igual a 2mg, ganho de peso maior que 2,5% e menor que 5% do peso 
basal sem origem de disfunção cardíaca; Grau II (moderado) se BT maior ou igual a 
6 mg, ganho de peso maior que 5%, ou imagem documentada de ascite maior que 
100ml e  Grau III (grave) se BT maior ou igual a 20 mg, encefalopatia hepática  ou  
ascite comprometendo padrão respiratório.  
 
3.6.3 Dependência Transfusional 
 
A dependência transfusional foi avaliada pela quantidade de transfusões de 
concentrado de glóbulos vermelhos (CGV) e plaquetas (PQL) randômicas e por 
aférese, todos expressos em unidades. A indicação de transfusão foi avaliada a 
partir de valores diários do hemograma e embasada nas alterações clínicas. Os 
concentrados de plaquetas eram transfundidos em ocasião de sangramento ativo 
e/ou contagem de plaquetas menor ou igual a 20.000/ µL. A transfusão de CGV era 
indicada na presença de sinais clínicos de anemia e/ou taxa de hemoglobina menor 
ou igual a 9 g/dl.  
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3.6.4 Enxertia neutrofílica e plaquetária 
 
O critério analisado para considerar enxertia neutrofílica foi a  manutenção de 
neutrófilos segmentados maior que 500/ µL  durante  três dias consecutivos. A 
enxertia plaquetária foi considerada quando a contagem de plaquetas foi mantida 
em valores igual ou acima de 20.000/µL durante cinco dias consecutivos sem 
necessidade transfusional. 
 
3.6.5 Doença do Enxerto contra Hospedeiro aguda (DECHa) 
 
A DECHa foi avaliada segundo os critérios de Glucksberg et al. (1974) e com 
sintomas e sinais manifestados até o D+100 na forma típica ou acima desta época 
nas formas atípicas (Quadro 4). 
 
Quadro 4. Classificação de DECHa de acordo com os critérios de Glucksberg et al. 
(1974):  
Órgão Graduação Sintomatologia 
+1 Eritrodermia  <25% superfície corpórea 
+2 Eritrodermia em  25-50% superfície corpórea 
+3 Eritrodermia Generalizada 
 
Pele 
+4 Eritrodermia / bolhas /descamações 
+1 Bilirrubina ( 2,0-3,0 mg/dl) 
+2 Bilirrubina ( 3,1-6,0 mg/dl) 
+3 Bilirrubina ( 6,1-15 mg/dl) 
 
 Fígado 
+4 Bilirrubina  ( > 15 mg/dl ) 
+1 Diarréia > 30ml/kg or >500 ml/dia 
+2 Diarréia > 60ml/kg or >1000 ml/dia 
+3 Diarréia > 90ml/kg or >1500 ml/dia 
 
 Trato 
Gastrintestinal 
(TGI) 
+4 Diarréia > 90ml/kg or >2000 ml/dia  
 
Graduação Pele Fígado  TGI ECOG 
I +1 a +2 0  0 0 
II +1 a +3 +1 e/ou +1 0-1 
III +2 a +3 +2 a +3 e/ou +2 a +3 2-3 
IV +2 a +4 +2 a +4 e/ou +2 a +4 3-4 
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3.7 Sobrevida 
 
A sobrevida global foi avaliada considerando os pacientes em seguimento 
desde a data do transplante até o último dia de atualização da coleta de dados  em 
abril de 2008, quando o estudo foi finalizado. Para os pacientes que faleceram, a 
data de óbito foi considerada como o último dia para a análise. As causas de óbito 
foram categorizadas como morte relacionada ao transplante (TRM), morte por 
progressão/recaída da doença de base e outras causas de morte. As seguintes 
causas de morte relacionada ao transplante foram consideradas: infecção 
indeterminada, DECH, infecção bacteriana, infecção viral, sangramentos, DVOH, 
SARS, rejeição, falência múltipla de órgãos, pneumonia idiopática, toxicidade 
cardíaca, infecção parasitária e neoplasia secundária. Quando foi encontrada a 
causa referida no prontuário, considerou-se a morte como de causa desconhecida. 
 
3.8 Análise estatística 
 
Os dados demográficos e as características clínicas entre os grupos NPT+ e 
NPT- foram comparados utilizando teste t de Student para variáveis contínuas e o 
teste do qui-quadrado para variáveis categóricas. Foi considerado significante 
p<0,05. 
Para análise da função de incidência cumulativa (IC) utilizou-se o óbito como 
evento competitivo na avaliação dos parâmetros: enxertia neutrofílica e plaquetária, 
DECH aguda, TRM e recaída. As análises univariadas e multivariadas foram 
realizadas pelo teste de Gray e pelo modelo de Fine e Gray de regressão de risco 
por sub-distribuição proporcional, respectivamente (Gooley et al., 1999; Gray, 1988).  
O método de Kaplan-Meier foi utilizado para estimar a sobrevida global. As 
análises univariadas e multivariadas foram realizadas pelo teste de log-rank e pelo 
modelo de riscos proporcionais de Cox, respectivamente. Cada fator de risco 
potencial foi testado independentemente. Todos os fatores que atingiram p≤0,10 na 
análise univariada foram incluídos no modelo da análise multivariada. Fatores de 
risco que atingiram valor de p ≤0.05 foram mantidos no modelo final. As análises 
estatísticas foram realizadas com os softwares SPSS (Inc., Chicago), e S-Plus 
(MathSoft). 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4 .  R E S U L T A D O S  
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4.1 Demografia da população estudada 
 
O total de casos analisados foi o de 199 pacientes. Desses, 112 (56%) eram 
do sexo masculino, com idade mediana de 34 (14-72) anos, apresentando com LMC 
61(25%), Leucemias agudas 50(31%), Doenças Linfoplasmocitárias 46(23%), 
Falências medulares/SMD/LMMC 41(21%). Os pacientes foram categorizados entre 
pacientes que receberam NPT, intitulados NPT+ e os que não receberam NPT, 
sendo estes NPT- (Figura 1). 
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Figura 1. Categorização dos pacientes que receberam (NPT+) e dos que não 
receberam (NPT-). 
 
Setenta e quatro pacientes (37%) foram incluídos no grupo NPT- e 125 (63%) 
no grupo NPT+. A diferença entre as instituições a respeito do uso ou não de NPT 
não foi significante (p= 0,14). 
Nos dados coletados relacionados às características clínicas dos pacientes, 
obteve-se significância estatística entre os grupos NPT- e NPT+ para a idade, sendo 
que os pacientes de idade superior a 34 anos foram mais freqüentes no NPT- (p< 
0,0001). Entre as doenças, o uso de NPT ocorreu mais comumente no grupo das 
Leucemias Agudas (p=0,001). Receptores transplantados, antes de 2002, ano 
mediano da casuística analisada, corresponderam em maior freqüência ao grupo 
NPT+ (p <0,0001). (Tabela 1) 
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Tabela 1. Características clínicas dos grupos NPT e NPT- 
  NPT- NPT+  
N 74 125  P 
Centro   
HSP 58(78%) 85(68%) 0,14 
HSM 16(22%) 40(32%)   
Idade* 43 (15-72) 30 (14-57) 0,0001 
Sexo masculino 43 (58%) 69 (55%) 0,77 
CMV positivo 50(85%) 56 (45%) 1,00 
Diagnóstico  
LMC 22(30%) 39(31%) NS  
LMA 7(9%) 23(18%) NS 
NHL 13(18%) 12(10%) NS 
Mieloma 8(11%) 5(4%) NS 
SMD 11(15%) 6(5%) NS 
AAS 5(7%) 14(11%) NS 
LLC 2(3%) 2(2%) NS 
HPN 2(3%) 3(2%) NS 
LLA 1(1%) 16(13%) NS 
Bifenotípica 1(1%) 2(2%) NS 
Hodgkin 1(1%) 3(2%) NS 
LMMC 1(1%)   NS 
Diagnóstico (grupos)  
LMC 22(30%) 39(31%) NS 
Leucemias agudas 9(12%) 41(33%) NS 
Doenças Linfoplasmocitárias 24(32%) 22(18%) NS 
Falências medulares/SMD/LMMC 19(26%) 23(18%) NS 
Diagnóstico (grupos)  
Malignas 56(76%) 102(82%) 0,37 
Benignas 18(24%) 23(18%) NS  
Diagnóstico (grupos)  
Leucemias agudas 9(12%) 41(33%) 0,001 
Outras 65(88%) 84(67%) NS  
Data do transplante* 2004 (1995-2007) 2000 (1993-2007) <0,0001 
Intervalo diagnóstico - transplante* 11 (1-94) 12 (1-162) 0,15 
 
* resultados expressos em medianas e variação (mínimo-máximo). 
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4.2 Dados relacionados ao transplante 
 
Quanto ao tipo de condicionamento, o regime mieloablativo foi realizado em 
147 (74%) dos casos, sendo de BUCY em 90 pacientes (45%), CYTBI  em 28 (14%), 
BUCYVP  em 9 (5%), BUCY INV em  9 (5%), CYTBIVP  em 4 (2%), VPTBI  em 3 
(2%), BUFLUATG em  2 (1%) e   BUCYTBI em  2 (1%). Quanto à profilaxia de 
DECH, o esquema duplo de profilaxia com CSA e MTX foi utilizado em 176 (88%). O 
tempo médio de seguimento do paciente entre o diagnóstico e o procedimento foi de 
83(11-167) meses (Tabela 2). 
 
Tabela 2. Características do TCTH alogênico 
DADOS DO TRANSPLANTE Todos 
N 199 
Condicionamento  
BUCY 90(45%) 
CYTBI 28(14%) 
CYMEL 14(7%) 
BUCYVP 9(5%) 
BUCY INV 9(5%) 
ATGCY 8(4%) 
FLUBU 7(4%) 
FLUTBI 5(3%) 
CYTBIVP 4(2%) 
BEAM 3(2%) 
CYTLI 3(2%) 
CYFLU 3(2%) 
MEL100 3(2%) 
MEL140 3(2%) 
VPTBI 3(2%) 
BUCYTBI 2(1%) 
BUFLUATG 2(1%) 
BUCYATG 1(1%) 
FLUMEL 1(1%) 
VPCYMEL 1(1%) 
RIC (não-mieloablativo) 29(15%) 
Semi-mieloablativo 23(12%) 
Mieloablativo 147(74%) 
Profilaxia de GVHD  
CsA+MTX 176 (88%) 
Outros 23 (12%) 
Tempo médio de seguimento 83 (11-167) 
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Em relação aos dados de enxertia, 117 (59%) pacientes utilizaram como fonte 
de células a MO, com mediana do total de 4,77x 108 TNC/kg (2,15-20,5). Os 
pacientes analisados quanto à compatibilidade do sistema ABO, a grande maioria 
119 (70%) dos pacientes demonstrou compatibilidade ABO maior (Tabela 3). 
 
Tabela 3. Dados relacionados os enxerto 
DADOS DO ENXERTO Todos 
N 199 
Fonte de células 
  
MO 117(59%) 
CTHP 79(40%) 
CTHP+MO 2(1%) 
ABO compatível 
  
Compatível 119(70%) 
Incompatibilidade menor 24(14%) 
Incompatibilidade maior 26(15%) 
TNC  
  
TNC x 108/kg infundidas 4,77 (2,15-20,5) 
CD34  
  
Total de Células CD34+x 10 6 /Kg do receptor infundidas 5,92 (1,53-23,2) 
* resultados expressos em medianas e variação (mínimo-máximo). 
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4.3 Demografia Nutricional 
 
A demografia nutricional foi baseada na avaliação nutricional do paciente no 
pré-TCTH e na variação de peso no curso do TCTH. Comparou-se o estado 
nutricional entre os grupos NPT- e NPT+. (Tabela 8). No grupo de pacientes NPT+ 
(n=125) foram avaliados a indicação da NPT, o tipo de NPT utilizada e o seu  tempo 
de uso. Dos 125 pacientes deste grupo, 113 obtiveram avaliação nutricional pré-
TCTH. Em 22 pacientes do grupo NPT+ contra 5 pacientes dos NPT-, foi feito o 
diagnóstico de DPC no pré-TCTH (p=0,049). 
A variação de peso entre os dois grupos durante o curso do transplante não 
foi significante (p=0,15).  As mais freqüentes indicações para introdução da NPT, 
foram a mucosite em 59 (47%)  receptores e  o uso  protocolar em  18 (15%). A 
mediana do tempo de uso da NPT foi de 14 (1-34) dias (Figura 2). 
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Figura 2. Indicações para o uso de NPT em pacientes submetidos a TCTH alogênico 
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Tabela 4. Demografia dos grupos NPT+ e NPT – quanto à avaliação nutricional pré-
TCTH, peso na entrada e saída da Unidade de TCTH e indicação de NPT. 
Demografia Nutricional NPT- NPT+ P 
Avaliação nutricional pré-TMO 
    
P 
Eutrófico 51 (78%) 77 (68%)   
Sobrepeso 9 (14%) 14 (12%)   
DPC 5 (8%) 22 (19%) 0,049 
Variação de peso 
    
0,15 
Indicação de NPT 
      
Mucosite   59(47%) NS 
Protocolar   18(15%) NS 
Inapetência   12(10%) NS 
Vômito   12(10%) NS 
IOT   11(9%) NS 
Diarréia   3(2%) NS 
Outros   9(7%) NS 
Tipo de NPT 
    NS 
PROTOCOLO   108 (88%) NS 
HEPAMINO   11(9%) NS 
AMINOPLASMOL   3(2%) NS 
HEPAMINO+AMINOPLASMOL   1(1%) NS 
Dependência de NPT (dias) 
   14 (1-34)   
• Resultados expressos em medianas e variação (mínimo-máximo). 
 
4.4 Avaliação bioquímica 
 
O nível sérico de albumina não mostrou significância entre os dois grupos (p= 
0,32). Situação semelhante aconteceu com o perfil renal e enzimas canaliculares 
hepáticas (Tabela 9). A mediana do valor de glicemia de jejum do total de pacientes 
foi de 125,5 mg/dl. O grupo NPT+ apresentou maiores índices de hiperglicemia em 
relação ao grupo NPT- (p < 0,0001).  
Com relação à função hepática, no grupo NPT+ os valores de BT e BD 
demonstraram significância estatística comparada ao grupo NPT-, com um valor 
mediano de BT 1,75 (0,5-21)  mg/dl e BD 1,0 (0,1-5)   mg/dl no grupo com NPT+, 
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contra BT 1,2 (0,5-77) mg/dl  e BD 0,5 (0,1-5,5) mg/dl no grupo NPT-, sendo os 
valores de p de 0,002 e 0,003, respectivamente (Tabela 5). 
 
Tabela 5. Valores de exames laboratoriais apresentados por pacientes NPT- e NPT+ 
submetidos a TCTH alogênico 
  Exames Total NPT+ NPT- p 
Albumina* 3, 4 (1,1-4,7) 3,3 (1,1-4,7) 3,5 (1,7-4,7) 0,32 
TGO* 47,5 (7,0-987) 48 (7-987) 47 (8-763) 0,85 
TGP* 79 (11-1200) 85 (14-1200) 76,5 (11-806) 0,30 
FA* 186 (58-858) 200 (58-795) 180,5 (74-858) 0,15 
GAGT* 197(14-987) 230 (25-3874) 148 (14-1860) 0,4 
BT* 1,5 (0,5-21) 1,75 (0,5-21) 1,2 (0,5-77) 0,002 
BD* 0,8 (0,1-15) 1 (0,1-5) 0,5 (0,1-5,5) 0,003 
BI* 0,8 (0,3-7) 0,9 (0,3-7) 0,7 (0,3-4,7) 0,15 
Creatinina* 1,1(0,5-3) 1,1(0.5-3) 1,1 (0,5-2,88) 0,62 
Uréia* 39 (15-175) 45 (15-175) 33 (16-170) 0,06 
Maior Glicemia* 125,5 (83-509) 147 (88-509) 110 (83-409) < 0,0001 
Menor Glicemia* 84 (36-139) 85,5 (36-139) 83 (41-121) 0,09 
* resultados expressos em medianas e variação (mínimo-máximo). 
 
 
4.5 Infecção 
 
Sessenta e quatro pacientes (32%) apresentaram infecção durante o intra-
transplante, não houve, entretanto, significância entre os grupos NPT+ e NPT- 
(p=0.88). Não houve igualmente alteração significativa para as infecções 
relacionadas ao uso de cateter, com 47 (24%) de infecções na casuística, sendo 30 
delas no grupo com NPT+ versus 17 no NPT- (p=1.0). A totalidade das infecções foi 
de causa bacteriana. 
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4.6 Doença Venoclusiva Hepática (DVOH) 
 
Com relação à categoria DVOH, obteve-se 40 (20)% de incidência, sendo 15 
(43%) com  graduação leve, em 11(31%) moderada e em  9(26%), grave. Ao estudar 
os pacientes que apresentaram DVOH e compará-los entre os grupos, observamos 
36 (90%) no grupo NPT+ e 4 (100%) no  NPT-, sendo a  diferença significante (p 
<0,0001). Quando avaliada a ocorrência de DVOH em até 30 dias e relacionando-a 
a fatores isolados, observou-se relação entre a data de realização do TCTH anterior 
ao ano de 2002 e posterior a este ano, com diferença próxima à significância para a 
data inferior a 2002 (p=0,07). Foi também relacionado com a ocorrência de DVOH, o 
uso de NPT  (p=0,0002).  Ao analisarmos a DVOH com outros fatores, como data do 
TCTH, condicionamento mieloablativo e o uso da NPT, a última variável mostrou-se 
significativa nesta analise (IC= 1,5-15,6; p=0, 005,) sendo, portanto o uso de NPT, 
um  fator de risco isolado para DVOH (Tabela 6).  
 
Tabela 6. Análise multivariada relacionada à DVOH 
DVOH N=37 P HR IC 
Data do TMO 0,57 0,8 0,4-1,6 
Condic./mielo 0,09 1,8 0,9-3,6 
NPT 0,005 5,1 1,6-15,6 
 
 
 
4.7 Dependência Transfusional 
 
A mediana de transfusões foi de 6 unidades para CGV e de 36 unidades para  
PQL. Quando comparados os dois grupos quanto à dependência transfusional, a 
infusão de CGV não mostrou significância (p=0,68), porem com relação a plaquetas, 
o fator transfusão foi significante para o grupo NPT+ (p= 0,003). 
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4.8 Enxertia neutrofílica e plaquetária 
 
O tempo mediano de enxertia neutrofílica foi de 15 (7-28) dias, sendo de 
14(10-25) dias no grupo NPT- contra 16 (7-28) dias no NPT+ (p= 0,048) . Excluindo 
os pacientes que evoluíram para óbito antes da enxertia neutrofílica, ela ocorreu em 
178 (89%) casos. Quando analisada a enxertia neutrofílica, comparando aos grupos 
com a fonte de células, a enxertia ocorreu em MO com 120 (96%) versus 79 (94%)  
no uso de CTH de sangue periférico (p<0,0003). Na análise univariada, ao 
compararmos a enxertia neutrofílica em 30 dias para o uso ou não da NPT, obteve-
se p< 0,06 para o grupo NPT+. 
 A análise para enxertia plaquetária foi realizada considerando o risco 
competitivo e a incidência cumulativa com p< 0, 0004 entre os grupos comparáveis. 
O tempo mediano para enxertia plaquetária foi de 19 (8-90) dias. O grupo NPT- 
mostrou-se com tempo de enxertia plaquetária inferior ao NPT+, 16 (11-35) dias 
contra 20 (8-90) dias (p< 0,012).  
A enxertia plaquetária foi analisada em 60 dias para eventos relacionados ao 
TCTH como demonstrado na tabela 7. Nessa análise, a data mediana da realização 
do transplante, ano de 2002, em 94 pacientes (73%) versus 105(89%) após 2002, foi 
significante para a enxertia plaquetária mais precoce após 2002 (p <0,0001). Fato 
também ocorrido quando foi comparada a enxertia plaquetária com a fonte de 
células utilizada, com enxertia plaquetária mais precoce no uso de CTH de SP 
versus MO (p< 0,0001).  Na comparação entre os grupos NPT+ e NPT-, a enxertia 
plaquetária foi significantemente maior para o grupo NPT+ na avaliação em curso do 
TCTH em 60 dias (p< 0,005). 
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Tabela 7. Comparação entre eventos relacionados à TCTH para enxertia plaquetária 
(Continua) 
Variáveis N 
Enxertia 
Plaquetas em 60 
dias 
p  
Global 199 81% 
  
Eventos   n=149 
  
Idade mediana 
      
<34 99 80% 0,04 
>34 100 82%   
Sexo 
      
M 112 80% 0,35 
F 87 82%   
Diagnóstico 
      
Leucemias agudas 50 75% 0,06 
LMC 61 82%   
Doenças Linfoplasmocitárias 46 85%   
Falências medulares/SMD/LMMC 42 80%   
Diagnóstico (grupos) 
      
Malignas 157 82% 0,35 
Benignas 42 79%   
Diagnóstico (grupos) 
      
Leucemias 50 75% 0,58 
Outros 149 83%   
Diagnóstico (grupos) 
      
LPC 46 80% 0,01 
Outros 153 85%   
Data do Tx 
      
<2002 94 73% <0,0001 
≥2002 105 89%   
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Tabela 7. Comparação entre eventos relacionados à TCTH para enxertia plaquetária. 
(Conclusão) 
Variáveis N 
Enxertia 
Plaquetas em 60 
dias 
p  
Fonte de Células 
      
MO 120 78% <0,0001 
CTH de SP 79 85%   
Dose de TNC ou CD34 
      
<mediana 93 83% 0,16 
>mediana 88 79%   
Compatibilidade ABO 
      
Compatível 149 83% 0,87 
Não-compatível 50 77%   
Condicionamento 
      
Mieloablativo 52 73% 0,48 
Não-mieloablativo/Semi 147 84%   
Avaliação nutricional 
      
Eutrófico 128 89% 0,52 
Obeso/Sobrepeso 23 79%   
DPC 27 80%   
NPT 
      
Sim  125 86% 0,005 
Não 74 78%   
 
 
No estudo multivariado, comparando enxertia plaquetária com outros eventos 
para fatores de risco, o fator NPT não foi significante para enxertia plaquetária com 
HR de 0,84; IC de 0,6-1,2, p: 0,43 (Tabela 8). O único fator de risco para enxertia 
plaquetária foi a fonte de células (HR de 2,20 e p=0, 0003), sendo esta 
significantemente maior nos receptores de CTH de SP. 
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Tabela 8. Análise multivariada para estudo entre grupos relacionado a fatores de risco 
para enxertia plaquetária 
Enxertia plaquetária N=149 P HR IC 
Idade<34 0,78 1,00 0,7-1,5 
LPC 0,71 1,10 0,7-1,8 
CTH de SP 0,0003 2,20 1,4-3,4 
NPT 0,43 0,84 0,6-1,2 
 
 
 
4.9 Doença do Enxerto contra Hospedeiro aguda (DECHa) 
 
Nos pacientes estudados, a ocorrência de DECHa foi de 53%, sendo mais 
freqüente nas  na graduações  II-IV (Figura 3). 
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Figura 3. Distribuição da ocorrência de DECHa nos pacientes submetidos a TCTH 
alogênicos. 
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Na análise de incidência cumulativa (IC), a DECHa ocorreu no tempo máximo 
até 100 dias após o transplante alogênico em 51% dos pacientes (Tabela 9). Na 
análise da variável data do transplante, encontrou-se uma diferença de p=0,07 entre 
os pacientes transplantados anteriormente ao ano de 2002 (ano mediano dos 
transplantes analisados) contra os posteriores a essa data, sendo mais freqüente 
antes de 2002. Houve diferença significativa entre os grupos NPT+ e NPT-, com 
maior freqüência no primeiro (p=0,05).  A idade superior a 34 anos foi fator de risco 
para DECHa (p<0,04). 
 
Tabela 9. Análise de ocorrência de DECHa em 100 dias decorridos do transplante 
alogênico de CTH, comparado a outros eventos. 
(Continua) 
Variáveis DECHa ate 100dias p 
Global 51%   
Eventos n=  93   
Idade mediana 
    
<34 42% 0,04 
>34 59%   
Sexo 
    
M 41% 0,38 
F 47%   
Diagnóstico 
    
Leucemias agudas 55% 0,89 
LMC 47%   
Doenças Linfoplasmocitárias 48%   
Falências medulares/SMD/LMMC 55%   
Diagnóstico (grupos) 
  NS 
Malignas   NS 
Benignas   NS 
Diagnóstico (grupos) 
  NS 
Leucemias   NS 
Outros   NS 
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Tabela 9. Análise de ocorrência de DECHa em 100 dias decorridos do transplante 
alogênico de CTH, comparado a outros eventos. 
(Conclusão) 
Variáveis DECHa ate 100dias p 
Diagnóstico (grupos) 
  NS 
LPC   NS 
Outros   NS 
Data do Tx 
  NS 
<2002 56% 0,07 
≥2002 46%   
Fonte de Células 
    
MO 55% 0,1 
CTP 46%   
Dose de TNC ou CD34 
    
<mediana 54% 0,35 
>mediana 48%   
Compatibilidade ABO 
    
Compatível 53% 0,41 
Não-compatível 44%   
Condicionamento 
    
Mieloablativo 46% 0,2 
Não-mieloablativo/Semi 52%   
Avaliação nutricional 
    
Eutrófico 49% 0,44 
Obeso/Sobrepeso 59%   
DPC 42%   
NPT 
    
Sim  54% 0,055 
Não 44%   
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Na análise multivariada, o uso de NPT e a faixa etária mantiveram a 
significância observada na análise univariada quanto à ocorrência da DECHa 
(Tabela 10).  
 
Tabela 10. Análise multivariada para desenvolvimento de DECHa em pacientes 
submetidos a transplante alogêncio. 
DECHa  N=93 P HR IC 
Idade>34 0,02 2 1,3-3,2 
Data do TCTH 0,09 0,68 0,44-1,1 
NPT 0,03 1,7 1,1-2,6 
 
 
4.10 Sobrevida 
 
Na figura 4, foi descrita a ocorrência das mortes relacionadas ao transplante. 
Nas outras causas de óbitos, foram considerados fatores externos como acidente 
automobilístico, atropelamento e suicídio. 
 
 
Figura 4. Ocorrência das causas de morte dos pacientes relacionadas ao TCTH 
alogênico 
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Houve 126 óbitos no período analisado. Desses, em 98 (78%) a morte foi 
relacionada ao transplante. Em 20 (16%), os óbitos foram devidos à progressão e/ou 
recaída da doença. 
Ao descrevermos os fatores de morte relacionada ao transplante por análise 
baseada em incidência cumulativa a TRM em 100 dias, a incidência de óbitos foi 
23%, em 1 ano de 40% e em 6 anos de 47%. Na análise de TRM até 1 ano, os 
grupos de eventos que se mostraram significantes como fatores de risco para a 
morte foram: idade mediana maior que 34 anos (p= 0,009), o sexo feminino (p= 
0,009) e o uso de NPT (p= 0,09) (Tabela 11). Em análise multivariada, a NPT 
igualmente aparece como fator de risco para TRM em 1 ano (p=0,01, HR:1,9, IC:1,2-
3,0).  Também na análise multivariada, a idade superior a mediana de 34 anos foi 
um fator de risco isolado para TRM em 1 ano ( p=0,009, HR:1,8, IC:1,2-2,8) (Tabela 
12). 
 
 
Tabela 11. Análise univariada dos eventos para mortalidade relacionada a transplante 
em 1 ano. 
(Continua) 
Variáveis n TRM até 1 ano P 
Global 199 40% 
  
Eventos 
  
n=95 
  
Idade mediana 
  
  
  
<34 99 32% 0,009 
>34 100 48%   
Sexo 
  
    
M 112 34% 0,009 
F 87 47%   
Diagnóstico 
      
Leucemias agudas 50 44% 0,13 
LMC 61 28%   
Doenças Linfoplasmocitárias 46 52%   
Falências 
medulares/SMD/LMMC 42 38%   
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Tabela 11. Análise univariada dos eventos para mortalidade relacionada a transplante 
em 1 ano. 
(Conclusão) 
Variáveis n TRM até 1 ano P 
Diagnóstico (grupos) 
     NS 
Malignas 157     
Benignas 42     
Diagnóstico (grupos) 
      
Leucemias 50   NS  
Outros 149     
Diagnóstico (grupos) 
    NS  
LPC 46     
Outros 153     
Data do Tx 
      
<2002 94 35% 0,17 
≥2002 105 43%   
Fonte de Células 
      
MO 120 40% 0,96 
CTH de SP 79 39%   
Dose de TNC ou CD34 
      
<mediana 93 34% 0,67 
>mediana 88 42%   
Compatibilidade ABO 
      
Compatível 149 40% 0,91 
Não-compatível 50 40%   
Condicionamento 
      
Mieloablativo 52 42% 0,72 
Não-mieloablativo/Semi 147 39%   
Avaliação nutricional 
      
Eutrófico 128 38% 0,72 
Obeso/Sobrepeso 23 43%   
DPC 27 44%   
NPT 
      
Sim 125 43% 0,09 
Não 74 34%   
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Tabela 12. Análise multivariada para TRM até 1 ano. 
TRM até 1 ano N=95 p HR IC 
Idade>34 0,009 1,8 1,2-2,8 
Sexo masculino 0,16 1,4 0,9-2,1 
NPT 0,01 1,9 1,2-3,0 
Data do TMO 0,21 1,3 0,8-2,1 
 
 
 
A sobrevida geral (SG) do estudo foi de 38% em 8 anos de seguimento 
(Figura 5). Quando considerada a análise de SG nos dois grupos, NPT+ e NPT-, não 
houve significância entre os grupos NPT+ e NPT (p=0,17), embora com SG no grupo 
NPT+ foi de 36% ligeiramente menor do que no grupo NPT-, de 42%, ambos 
analisados em 7 anos (Figura 6). 
 
 
Figura 5. Sobrevida Geral dos pacientes submetidos a TCTH alogênicos em 8 anos 
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Figura 6. Sobrevida Geral dos pacientes submetidos a TCTH alogênicos nos grupos 
NPT+ e NPT- em 7 anos 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5 .  D I S C U S S Ã O  
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Avaliamos retrospectivamente a demografia de dois grupos de pacientes que 
se submeteram ao TCTH alogênico, com e sem NPT, que foram correlacionados 
quanto à doença de base, idade, condicionamento, estado nutricional pré-TCTH, 
fonte de células, enxertia neutrofílica e plaquetária, dependência de 
hemocomponentes e sobrevida geral. Procurou-se, através de analise uni e 
multivariada, estabelecer a importância do uso de NPT na sobrevida geral precoce e 
tardia bem como sua influência na ocorrência de complicações decisivas na morbi-
mortalidade do TCTH como DVOH e DECHa. O objetivo foi atingido ao demonstrar 
as implicações da NPT na evolução de curto e longo prazo no TCTH alogênico. 
Durante toda a análise estatística, as variáveis foram analisadas, na procura 
de resultados que demonstrassem as diferenças entre os grupos NPT+ e NPT- e as 
igualmente relatadas na literatura atual. Dois centros com características 
semelhantes foram incluídos no estudo, não havendo diferenças estatísticas (p= 
0,14) na comparação dos grupos e na validação das variáveis entre eles, o que é 
explicado pela mesma filosofia de assistencial entre estas instituições. 
Na avaliação da incidência dos pacientes em cada grupo estudado, houve a 
inclusão de 125 (63%) pacientes que receberam NPT e 74 (37%) que não 
receberam NPT durante o TCTH, ocorrência que fica próxima à literatura que traz 
um uso aproximado a 65% do uso de NPT em transplantes alogênicos de CTH 
(Sheean, Braunschweig, 2007). 
Sheean e Braunschweig (2006) relatam o uso de NPT em 49% de sua 
casuística, entretanto, foram incluídos em seu trabalho transplantes autólogos e 
alogênicos. Apesar de número semelhante de pacientes, seus dados não se 
comparam aos nossos, já que estudamos especificamente pacientes submetidos ao 
transplante alogênico. 
Quanto à idade dos pacientes no grupo NPT+ versus NPT-, as leucemias 
agudas (p=0,01) e a idade inferior a 34 anos (p=0, 0001) corresponderam aos 
pacientes mais freqüentes no grupo NPT+. A explicação para este achado foi o fato 
do TCTH em leucemias agudas ser mais praticado em jovens do que pacientes de 
faixa etária acima de 40 anos bem como devido ao emprego de condicionamentos 
mais ablativos com intuito de erradicação do clone leucêmico nestas doenças. 
Utilizamos condicionamentos mieloablativos em 42 pacientes com no grupo LA, 
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destacando-se os condicionamentos baseados em BU em 18 casos e na TBI em 23. 
Um paciente se submeteu a Bu+TBI. Tais condicionamentos por serem 
intensamente agressivos induzem a dano mais evidente na mucosa do TGI com 
conseqüência de náuseas, vômitos e diarréia e déficit nutricional que demandam o 
emprego da NPT (Weisdorf, Schwarzenberg, 1998).   
A data da realização dos TCTH foi outro achado significante, sendo a NPT 
mais utilizada antes do ano 2002. Em ambas as instituições, a NPT foi inicialmente 
utilizada de forma protocolar seguindo normas técnicas mundiais, ou seja, a despeito 
das necessidades clínicas, o uso da NPT fazia-se a partir do D+1, no sentido da 
profilaxia para manutenção de bom estado nutricional no intra-transplante, pois se  
acreditava que a ingestão pobre colaborava com efeitos indesejáveis do transplante 
(Weisdorf et al., 1987). Entretanto com o amadurecimento clínico das equipes houve 
maior racionalidade do emprego da NPT, que foi utilizado de acordo com indicações 
especificas após os anos 2000.  
Com relação à condição nutricional dos pacientes no pré-transplante, 
mostrou-se verdadeira a idéia de supor a DPC como uma causa para o uso ou não 
da NPT. Dos 125 pacientes do grupo NPT +, 113 possuíam avaliação nutricional, 
sendo que 22 pacientes NPT+, contra 5 pacientes do grupo NPT-, tiveram o 
diagnóstico de DPC no pré TCTH (p=0,049). A variação de peso entre os dois 
grupos durante o curso do transplante não foi significante (p 0,15). Como demonstra 
o estudo realizado por Muscaritoli et al. (2002), a avaliação do peso como medida 
antropométrica para mensurar condição nutricional no curso do TCTH não é 
conclusiva devido ao  excesso de fluídos parenterais recebidos, ocorrência de 
complicações renais e hepáticas que alteram o peso corporal. 
Após a época em que a indicação profilática não estava sendo mais utilizada, 
a causa mais encontrada para o uso da NPT em nosso estudo foi a presença de 
mucosite oral em 59 (47%) do grupo NPT+ ocasionada pela toxicidade 
gastrointestinal do condicionamento. De acordo com Sheean et al. (2006), que 
também compararam o uso ou não da NPT e relacionam as suas conseqüências a 
fatores clínicos, há uma diferença estatística importante (p< 0,001) de ocorrência de 
mucosite no grupo que recebeu NPT.  
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Outros estudos, inclusive de farmacoeconomia, mostram diferença entre 
pacientes com graus mais severos de mucosite, onde o uso de NPT, narcóticos e 
cuidados mais intensivos insuflam os gastos com o TCTHP (Sonis et al., 2001).  O 
uso de forma protocolar em 18 pacientes (15%), anteriormente citados, também 
entra como causa importante de indicação entre o grupo NPT+. O uso a partir do 
D+1 até enxertia medular teve declínio a partir do ano de 2000, sendo utilizado 
somente até o ano 2002, após essa data, os casos tiveram a indicação de NPT 
baseada na condição clínica de aceitação alimentar. Destacamos que os avanços 
consideráveis nas técnicas de prevenção da mucosite e tratamento da emeses por 
drogas de ação central surtiram efeito na redução do uso de NPT após 2002. 
A indicação foi baseada quando a ingestão oral fazia-se menor que 
1000Kcal/dia, disfunção calórica essa provocada por mucosite, inapetência e náusea 
ou diarréia, acompanhada de distúrbios hidroeletrolíticos e perfil de déficit de 
albumina. Tais parâmetros creditavam o paciente para o uso de NPT. Esta mesma 
tendência foi também demonstrada por Rzepecki et al. (2007) em estudo recente. 
 No grupo NPT+, a mediana do tempo de uso foi de 14 dias, tempo esse que 
se equipara com o tempo mediano de enxertia neutrofílica (16 dias), onde a 
severidade da mucosite, maior indicação da NPT, termina quando se evidencia a 
melhora da ingestão oral.  
Uma das implicações mais ocorrentes e temerosas de quem recebe NPT, ou 
da ineficiência da alimentação oral, são as alterações laboratoriais, principalmente 
as que dizem respeito ao perfil glicêmico, hepático e renal resultantes de 
formulações usuais de NPT (Rollins, 1993; Silva, Waitzberg, 1998). No TCTH essa 
preocupação torna-se mais clara devido à somatória dos danos orgânicos induzidos 
pela ação de altas doses de quimioterapia/radioterapia.  
A formulação da NPT era estipulada a partir da elaboração individualizada a 
cada paciente pelo médico responsável pelo paciente, tendo como base a inclusão 
calórica de 30 a 35 Kcal/kg. A NPT era calculada com 20% de sua caloria total em 
lipídeos, 16% em aminoácidos a 10% e 64% em glicose a 50%. O objetivo final era 
obter uma relação entre Kcals não proteica/Nitrogênio protéico entre 140-145 
(Faintuch, Faintuch, 1985). 
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 Os cálculos de sais minerais e eletrólitos eram feitos a partir da necessidade 
de cada paciente, avaliada através dos exames laboratoriais diários. Por esse 
motivo, o estudo demonstra o perfil laboratorial de glicemia de jejum, perfil hepático, 
perfil renal e albumina sérica no acompanhamento dos grupos NPT+ e NPT- no 
curso do TCTH.  Comprovando as evidências literárias, com relação à prevalência 
de hiperglicemia nos pacientes que recebem NPT, a mediana do valor de glicemia 
de jejum foi de 125,5 mg/dl no grupo NPT+, apresentando assim maiores índices de 
hiperglicemia em relação ao grupo NPT- (p < 0,0001). A preocupação do estudo a 
respeito do perfil glicêmico que a NPT provocaria advêm da influência negativa 
descrita entre o aumento da taxa de glicemia para o aumento de infecção, em um 
grupo de pacientes em que as intercorrências infecciosas são de alta gravidade 
(Sheean et al., 2006). 
Relacionando a ocorrência de infecções, os grupos foram estudados quanto à 
presença ou não de infecção, patógeno documentado e foco de infecção, 
considerando cateter e corrente sanguínea. O uso de NPT e infecções de cateter é 
uma preocupação cada vez mais atual, sendo cogitado como fator responsável pela 
contaminação do cateter e posteriormente da corrente sanguínea (Petersen et al., 
1986; Silva, Waitzberg; 1998). Em nossa casuística, 64 (32%) apresentaram 
infecção durante o período de internação, com p= 0,88 entre os grupos NPT+ e 
NPT-. Em relação à infecção do cateter, em 47(24%) apresentaram-na (p= 1,0). A 
não relação entre infecções de cateteres e o uso de NPT em nossas instituições já 
havia sido demonstrada por um trabalho anterior realizado por Felicetti (2004), 
estabelecendo as variáveis que implicariam no acometimento infeccioso dos 
cateteres semi-implantáveis de longa permanência, que são utilizados para no TCTH 
e concomitante infusão de NPT. Nesse estudo foram analisados 152 pacientes, 
totalizando 1.944 dias, com média de 12.7 (0 - 35) dias, e não demonstrou 
significância para ocorrência de infecção e NPT (p=0,25) (Felicetti, 2004). 
Em todos os pacientes estudados que apresentaram infecção, independente 
de onde foi encontrado o foco, seja na corrente sanguínea ou no cateter, todos 
tiveram isolado em cultura um agente causal. Em estudos anteriores, há relação 
entre aparecimento de Cândida sp  entre os pacientes que apresentavam 
hiperglicemia sob o uso de NPT, dados que não foram encontrados em nosso 
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estudo, mesmo sendo a  hiperglicemia um fator destacado pela NPT (Curry, Quie, 
1971). Frisamos que todos nossos pacientes utilizaram empiricamente 200mg IV de 
fluconazol durante a fase de neutropenia severa e condicionamento, fator 
possivelmente responsável pelo não encontro de Cândida sp em nossos casos 
(Oliveira et al., 2002).  
Outro fator que interfere no curso do transplante e no também foco do 
trabalho foi a função hepática, órgão que se faz atingido não só pela NPT com alta 
concentração de lipídeos, mas também pela ação dos quimioterápicos e radioterapia 
utilizados na citorredução, a exemplo do Bu, ciclofosfamida e TBI. Neste sentido, 
estudamos os resultados de exames laboratoriais durante todo o curso do TCTH até 
a alta. Os exames analisados foram: BT e frações, FA, GGT, TGO e TGP. Não 
observamos diferenças estatísticas entre os grupos NPT+ e NPT- para a FA e GGT, 
TGO e TGP e BI. Entretanto, os valores da BT e BD foram aumentados nos 
pacientes que receberam NPT, (BT p= 0,002 e BD p= 0,003). 
Uma das complicações que se associa à função hepática alterada ou até 
mesmo a define é a ocorrência da DVOH no curso do transplante. Estudando a 
categoria DVOH nos dados da nossa casuística, obteve-se 40 (20)% de incidência, 
sendo 15(43%) graduação leve, 11(31%) moderada e 9 (26%) grave. Ao estudar os 
pacientes que apresentaram DVOH e compará-los entre os grupos NPT+, 36 (90%) 
e NPT- 4 (10%), obteve-se uma diferença estatística (p <0,0001). A BT e DVOH, de 
igual importância significativa nos grupos NPT+, definiram a validação do uso de 
NPT como causador do dano hepático. Tornou-se evidente por nossos achados que 
o aumento de BD coincidiu com maior freqüência de DVOH.  A alteração da função 
hepática é destacada por ocorrência de lesões hepatocelulares, traduzidas 
inicialmente por aumento de TGO e TGP, e o uso prolongado de NPT e 
posteriormente pela elevação de BT e frações, alem de outras enzimas 
canaliculares. Essas alterações, se persistentes, resultam em destruição hepática e 
falência do órgão (Tang et al., 1986).  
Citando Hwang et al. (2000), uma das alternativas para a prevenção de 
lesões hepáticas é o uso de NPT cíclica. Eles demonstram que no uso de NPT 
cíclica contra NPT não cíclica, há maior aumento de BT e frações, FA, TGO e TGP e 
albumina no último grupo.  
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A partir dessa estratégia, observa-se que a função hepática poderia ser 
menos lesada, pois no TCTH o fígado também sofre com a ocorrência de DVOH, o 
que confere uma mortalidade importante (Jones et al., 1987). Em análise univariada, 
quando avaliada a ocorrência de DVOH em até 30 dias, a presença de DVOH 
correlacionou-se ao uso da NPT (p<0,0002). Observou-se também a relação entre a 
data de realização do TCTH, anterior ao ano de 2002, com diferença estatística  
para a ocorrência de DVOH, vinculando cada vez mais a ocorrência de DVOH ao 
uso de NPT, pois antes de 2002, a NPT era mais utilizada como profilaxia, descrita 
como uso protocolar e utilizada desde o D+1 até a recuperação neutrofílica. Em 
análise multivariada para fator de risco para DVOH, a NPT aparece como fator de 
risco isolado (p< 0,005, IC: 1,6-15,6), demonstrando assim uma necessidade de 
avançar nos estudos para reduzir o dano hepático nos pacientes com NPT+. 
Entendendo a necessidade de ajustes diários a partir das complicações advindas ao 
uso de NPT e/ou conjugado a outros danos hepáticos por uso de medicações, nosso 
estudo mostra que em 15 (12%) casos a solução inicial com 20% de lipídeos era 
substituída por Hepamino/aminoplasmol na tentativa de amenizar a injúria hepática 
(Capacci, Silva, 1985).  
No período de tempo após a fase de citorredução até a recuperação da 
hematopoese, as conseqüências da mielotoxicidade por efeitos das drogas levam à 
demanda continuada de hemocomponentes para a manutenção de órgãos vitais. O 
estudo preocupou-se em correlacionar a NPT com a dependência transfusional, pela 
gravidade das duas terapêuticas. A mediana de recebimento de hemotransfusões 
mostrou que a média de infusões de CGV foi de 6 unidades e PQL de 36 unidades. 
Comparando os dois grupos, a infusão de CGV não mostrou significância em 
(p=0,68), porem a infusão de PQL foi mais freqüente no grupo NPT+ (p= 0,003). 
Entendendo o condicionamento como fator importante para o aparecimento e 
gravidade de mucosite, e sendo ela a principal causa do uso de NPT, a maior 
dependência plaquetária pode ser explicada relacionada a esse fato, pois a mesma 
agressividade do condicionamento  para toxicidade gastrointestinal também 
acontece  na medula óssea, onde os megacariócitos são facilmente diminuídos por 
ação da quimioterapia.  
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Sheean e Braunschweig (2006), em descrição retrospectiva, relacionaram a 
tendência à dependência plaquetária no grupo que recebe NPT, em detrimento ao 
que não a recebe (p= 0,08); porém, os dados destes autores não são comparáveis 
ao nosso estudo, pelo fato de termos avaliado também o transplante autólogo. Ainda 
citando os mesmos autores acredita-se que o emprego de fator de crescimento 
(GCSF) para recuperação medular no transplante autólogo interfira na manutenção 
das plaquetas necessitando assim de maior aporte transfusional. 
Cetin et al. (2002), em um estudo não randomizado que comparou grupos 
recebendo NPT e NPP, demonstraram diferença estatística para dependência 
plaquetária no grupo com NPT. Nossos achados não são comparáveis aos destes 
autores por eles terem avaliado apenas pacientes submetidos ao transplante 
autólogo, entretanto, em comum conosco, os autores demonstraram a relação de 
dependência transfusional em dois grupos que receberam NP e o incremento de 
infusão plaquetária ocorreu somente no grupo de NPT. Outro aspecto relevante que 
observaram foi a maior incidência de hiperglicemia no grupo de NP como no nosso 
caso, entretanto não obtivemos mais infecções no grupo NPT+, conforme descrito 
por eles. 
A fase de enxertia é documentada com a recuperação medular e presença de  
granulocítos de forma continuada. Esta fase é concomitante ao início da 
recuperação dos danos extramedulares como mucosite, diarréia e redução dos 
riscos de infecções (Thomas, 2002). Neste sentido, os fatores de risco advindos da 
fase neutropênica são cada vez mais determinantes para possíveis intervenções e 
conseqüente redução da morbi-mortalidade relacionada à fase aplástica. 
No estudo em questão, o tempo mediano para a enxertia foi de 15 (7-28) dias. 
Tentando analisar o uso de NPT no impacto da enxertia neutrofílica, obteve-se como 
resultado um tempo superior a 2 dias para o grupo NPT+ versus NPT- (p= 0,03). A 
enxertia neutrofílica avaliada até D+ 30 esteve próxima à significância (p=0,06) para 
enxertia mais demorada no grupo NPT+.   
Outro achado notório foi a enxertia plaquetária, que confere menor risco de 
morbi-mortalidade relacionada a sangramentos e menor dependência transfusional 
de concentrados de plaquetas. A análise para enxertia plaquetária foi realizada 
considerando o risco competitivo e a incidência cumulativa com (p = 0,0004) entre os 
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grupos NPT+ e NPT-.  O tempo mediano para enxertia plaquetária foi de 19 (8-90) 
dias. O grupo NPT- mostrou um tempo inferior, 16 (11-35) dias versus 20 (8-90) dias 
para o grupo NPT+ (p= 0,012). Este tempo prolongado no grupo NPT+ foi 
significante na análise univariada do dia + 60 (p=<0,0001); entretanto, esta 
significância foi perdida na análise multivariada (HR de 0,84; IC de 0,6-1,2, p= 0,43).  
Não observamos documentação semelhante na literatura. No tocante à análise 
multivariada para enxertia plaquetária, o único fator significante foi a fonte de 
células, sendo a enxertia mais precoce quando se utilizou as CTH de sangue 
periférico (HR= 2,20 p=0,0003). 
A DECHa é uma das complicações mais importantes desenvolvidas nos 
primeiros 100 dias após o TCTH e mostra-se com impacto importante na sobrevida. 
Uma interessante observação foi a maior freqüência de DECHa no grupo NPT+ (p= 
0.05).  Em trabalhos realizados com TCTH alogênicos relacionando DECHa e 
condição nutricional, a NPT não trouxe um bom resultado quando avaliada como 
fonte de alimentação ao paciente. A DECH aguda é uma complicação importante 
nos 100 primeiros dias do TCTH alogênico.  Segundo Mattsson et al. (2006), o 
aumento da severidade da DECHa se correlaciona diretamente ao número de dias 
em jejum, sendo que mais de nove dias em jejum se relacionou com DECH grau III-
IV. Sabe-se que o dano intestinal induzido pelo condicionamento e agravado pelo 
jejum resulta em maior severidade os danos de células da mucosa intestinal 
produtoras de IGA, molécula responsável por diminuição do processo inflamatório 
local e conseqüente bacteremia (Goldberg et al., 2005; Hanson et al., 1980). Neste 
sentido, a alimentação enteral exerce um fator protetor, assim como uma ingestão 
oral mínima. Não existem, por razões éticas, comparações entre NPT e alimentação 
enteral. Quanto à fisiopatologia do aumento de DECHa induzido pelo jejum e/ou 
NPT, os danos da mucosa e placas de Peyer levam a  deficiência de interleucina-10 
e interleucina-4, ou seja da via Th2 e daí ao efeito protetor destas citocinas (Hill et 
al., 1997). Células T do doador, numa fase secundária do processo inflamatório, 
apresentam-se, em modelos animais, com aumento de expressão de interferon-γ, 
alimentando assim o efeito da tempestade das citocinas com evidência de 
inflamação (Hill, Ferrara, 2000; Ohta et al., 2003). Em síntese, é possível que a NPT 
no TCTH alogênico influencie na permeabilidade, produção de citocinas e no 
ambiente do TGI induzindo à DECHa. 
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Em nossa casuística a ocorrência de DECHa até o D+100 ocorreu em 51% e 
obteve-se uma tendência à significância para risco desta complicação no grupo 
NPT+ (p= 0,05) na análise univariada. Entretanto, na análise multivariada, esta 
significância foi mantida para o mesmo grupo (p=0,03, IC de 1,1-2,6). Quando 
analisamos a NPT juntamente com o acometimento de DECHa grau III-IV, obtivemos 
40 (22%)  de ocorrência, o que enfoca a importância da associação da DECHa e 
NPT, bem como a sua severidade. 
Analisando a TRM em 1 ano por incidência cumulativa em análise univariada, 
houve a ocorrência de  95 casos (40%). Quando realizada análise multivariada para 
TRM entre fatores como idade mediana maior que 34 anos, sexo, NPT e data do 
TMO, o uso de NPT foi fator de risco para TRM em 1 ano, p: 0,01 com IC: 1,2-3,0. 
Em estudo realizado por Muscaritoli et al. (1998), a ocorrência de DECHa foi o 
único fator relacionado a TRM no grupo que recebeu NPT baseada em glicose. Em 
nosso estudo a DECHa foi avaliada para TRM de uma forma geral, não sendo  
separada da forma crônica, e constituiu-se em  segunda causa de TRM, observada 
em 10% dos casos. O tratamento estatístico dado por Muscariotti et al foi diferente 
do nosso, ao considerar somente casos de DECH aguda analisando mortalidade;  os 
resultados não são, portanto, comparáveis. 
Em relação à sobrevida geral nos dois grupos, NPT+ e NPT-, não houve 
diferença p=0,17. Destacamos que essa análise foi pouco explorada na literatura 
vigente. Acreditamos que ao analisar uma casuística maior, seja possível obter 
significância, uma vez que a DECHa, DVOH, enxertia neutrofílica e plaquetária e a 
TRM foram associadas ao uso de NPT no presente estudo.  
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O estudo retrospectivo comparativo entre dois grupos submetidos a TCTH 
alogênico quanto ao uso ou não da NPT durante o curso do transplante concluiu: 
 
 A NPT é fator de risco para DVOH e TRM quando analisada conjuntamente 
com data do transplante, demonstrando que quando utilizada de forma 
profilaticamente seu uso causou maiores implicações clínicas; 
 A enxertia plaquetária mostrou-se menor no grupo no grupo NPT+, enquanto 
a enxertia neutrofílica demonstrou apenas uma tendência a ser menor neste 
grupo. A dependência transfusional foi significante, com maior número de 
transfusões de plaquetas no grupo NPT+; 
 O peso corporal não foi um parâmetro fidedigno para o acompanhamento do 
aporte nutricional no curso do TCTH. Os pacientes com avaliação nutricional 
de DPC utilizaram mais NPT do que os eutróficos; 
 A hiperglicemia foi mais freqüente no grupo NPT+, porém não refletindo no 
aumento de infecções fúngicas durante o TCTH. A BT e D mostrou-se 
aumentada no grupo NPT+ e diretamente relacionada à incidência de DVOH, 
fator importante para risco, apontando uma necessidade de avaliação quanto 
ao uso contínuo da NPT; 
 A DECHa foi mais frequente nos pacientes em que usaram a NPT, porém não 
foi relacionada a TRM; 
 Em relação à mortalidade relacionada ao transplante, até um ano após o 
procedimento o uso da NPT foi significante em análise multivariada 
conjuntamente com idade maior que 34 anos, sexo e data do transplante, 
configurando assim o uso da NPT um fator de risco para o TCTH;  
 A sobrevida global dos pacientes analisados não foi diferente e, portanto, não 
significante entre os grupos comparados, porém a TRM foi maior no grupo 
NPT+. 
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Anexo 1 – Carta de aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 
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Anexo 2 – Ficha clínica para aquisição dos dados clínicos e laboratoriais. 
 
Nome:___________________________________________RGH:_______________ 
 
Idade:______________________ Sexo:_________________  
 
Diagnóstico:_______________________________________________     
Tempo de doença_________________________________________ 
 
Data internação TCTH:___________________ Peso entrada____________  
Altura entrada______________ SC entrada_________________ 
 
 
Status pré TCTH: 
Atividade da doença       (  ) sim  (  ) não                  (   )MO  (  )Sangue periférico 
 
Remissão: (  ) RC       (  ) RP         Confirmada por:___________________________ 
 
 
Avaliação nutricional Pré-TCTH (descrição) 
 
___________________________________________________________________ 
 
Cateter 
Tipo de cateter utilizado:________________________ 
(  ) colonizado       (  )  IRC      (  ) ISRC             (  ) sem intercorrências infecciosas 
 
 
Doença Veno oclusiva hepática      (  ) ausente      (  )presente    (  ) leve          
                                                                                                          (  ) moderada    
                                                                                                          (  ) grave 
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Enxertia 
Pega leucócitos D+________     Pega plaquetária D+_________    
 
Alta 
SC__________Peso__________Status Nutricional___________________________ 
 
Infecções 
Bacterianas      (   ) não    ( ) sim  Bactéria___________Uso de med_______  
Dias tto_________Tempo do TCTH_______ 
Fungicas       (  ) não    ( ) sim  Fungo___________Uso de med______________ 
Dias tto_________ Tempo doTCTH  
Virais            (  ) não    ( ) sim  Fungo___________Uso de med______________ 
Dias tto_________ Tempo doTCTH 
 
 
Tempo de aplasia 
 Granulócitos inferior a 1000mm  ________________ dias 
 
 
Uso de NPT         (   ) não      (  )  sim      
tempo de uso:_______________________  
indicação por: ________________      
início:D+_________             término D+_____________           
 
 
Uso de       (  )  Aminoplasmol (  ) Hepaminol       (  )   Outros                 
Motivo: 
 
( ) DECH Agudo     
D+_________ 
sítios_____________Graduação_____________ 
DECH CRÔNICA - 
TRATAMENTO 
(  ) CSA+ PRED 
(  ) PRED 
(  ) MMF + PDN 
(  ) IMG 
(  ) TALIDOMIDA 
( ) OUTROS 
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( ) DECH Crônico  
D+_________ 
sítios_____________Graduação_____________ 
                                                                                                                               
           
Recidiva da doença  ( ) não    ( ) Sim   
D+______   TTO_______________ 
Sobrevida __________________________ 
Óbito:_____D+_______________________    
Causa______________________________ 
 
 
Exames Laboratoriais 
 
ALBUMINA Pré 
TCTH 
Inicio 
RC 
D0 D+7 D+14 D+21 Enxertia Alta 
TGO         
TGP         
FA         
GAMAGT         
BILIRRUBINA          
DIRETA         
INDIRETA         
CREATININA         
UREIA         
GLICEMIA         
PESO         
 
 
 
 
 
 
RECIDIVA: MANUSEIO 
(  ) QT   Esquema____________ 
(  )  DLI                 _______  
                             _______ 
RESPOSTA 
(   ) RC     (    )  RP   (   ) Refratario 
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REGIME DE CONDICIONAMENTO                                            PROFILAXIA DECH 
 
(   ) GRUPO I                                                                                                        (  )  
METROTEXATE 
Bu (16) CY (120) 
CY (120)  Mel (120 )                                                                                             (  ) 
METROTEXATE + CSA 
BU ( 12) CY ( 120) 
                                                                                                                               (  )  
MTX + CSA + PREDNISONA  
(  ) GRUPO II                                                                                                          
BU (16) CY (150)                                                                                                  (  ) 
MMF + PRDNISONA 
CY (120 TBI(1200)                                                                                               
CY (120 TBI (1320) 
BU (12) CY (120) VP-16 (1200) 
                         
(  ) GRUPO III                                                                                                       
MEL (100)                                                                                                             
CY (2 G)  FLUDARA (150)                                                                                 
BU (8) ATG (40) FLUDARA (150)                                                                     
 
(  ) GRUPO IV  
Outros 
condicionamentos_____________________________________________________
___________________________________________________________________
______ 
Complicações 
Clínicas:_____________________________________________________________
____________________________________ 
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Doador 
Sexo    (  ) M     (  ) F               (  )  relacionado          (  ) não relacionado                               
   
                                                          
Tipagem ABO/Rh                                                                                                                                                          
Doador                                                       Receptor                                                                                       
ABO______   Rh_____                             ABO_______ Rh_______                                                                           
     
 
Títulos       
                                                                                                                 
 DOADOR                                                                                                                                        
 TA  Após aquec. 
anti A   
anti B   
   
 
RECEPTOR         
 TA  Após aquec. 
anti A   
anti B   
 
Números de células infundidas 
CD34/Kg _________________                  Vol /SP_________________                                    
TNC/Kg__________________                  Vol/MO_________________                                                   
 
Hemocomponentes: 
 
PQL: 
Pré-TCTH:________  Intra:____________  Pos:_____________ 
 
CGV:           
 Pré-TCTH:________ Intra:____________ Pos:_____________ 
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Anexo 3- Formulação da NPT padrão (Faintuch, Faintuch, 1985) 
 
Tipo específico da dieta: pacientes em hipermetabolismo 
Valor calórico calculado: 30 a 35 Kcal/kg 
Via de administração: cateter central 
Volume de administração: volume total em 24 horas 
        
Nutrientes Composição 
Glicose 50%: 64% de concentração 
Lipídeos: 20% de concentração 
Aminoácidos 10%: 16%de concentração 
Cloreto de Sódio 20% 20 ml 
Cloreto de potássio 19,1% 20 ml 
Fosfato de potássio 10% 15 ml 
Sulfato de magnésio 10% 15 ml 
Gluconato de cálcio 20% 15 ml 
Polivitamina A 10 ml 
Polivitamina B 5 ml 
Politrace 5 5 ml 
Insulina Simples 5U 
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Anexo 4- Formulação da NPT para hepatopata (Fisher et al., 1976) 
 
Tipo específico da dieta: paciente em insuficiência hepática 
Valor calórico calculado: 30 a 35 Kcal/kg  
Via de administração: cateter central 
Volume de administração: volume total em 24 horas 
        
Nutrientes Composição: g/1000ml 
Glicose 50%: 230 
Aminoácidos Essenciais 21.5 
Aminoácidos não essenciais 19 
Cloreto de Sódio 20% 30 mEq/L 
Fosfato de potássio 10% 25 mEq/L 
Sulfato de magnésio 10% 8 mEq/L 
Gluconato de cálcio 20% 4 mEq/L 
Polivitamina A 10 ml 
Polivitamina B 5 ml 
Politrace 5 5 ml 
Insulina Simples 5U 
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Anexo 5- Formulação da NPT para nefropata (Riella, 1985) 
 
Tipo específico da dieta: pacientes em insuficiência renal  
Valor calórico calculado: 30 a 35 Kcal/kg 
Via de administração: cateter central 
Volume de administração: volume total em 24 horas 
        
Nutrientes Composição 
Glicose 70%: 500 ml 
Lipídeos 10 a 20% 250 ml 
Aminoácidos 10%: 500 ml 
Cloreto de Sódio 20% 20 ml 
Cloreto de potássio 19,1% 12ml 
Fosfato de potássio 10% 10 ml 
Sulfato de magnésio 10% 4ml 
Gluconato de cálcio 20% 5 ml 
Polivitamina A 10 ml 
Polivitamina B 5 ml 
Politrace 5 5 ml 
Insulina Simples 5U 
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Anexo 6 – Valores de referência dos parâmetros laboratoriais analisados das 
duas instituições participantes do estudo 
 
Albumina: 
Unidade: g/dl 
Referência: 3,2 a 5,6 
Método: automatizado 
 
TGO: 
Unidade: U/L 
Referência: até 32 
Método: automatizado 
 
TGP: 
Unidade: U/L 
Referência: até 31 
Método: automatizado 
 
FA: 
Unidade: U/L 
Referência: 50 a 250 
Método: automatizado 
 
GGT: 
Unidade: U/L 
Referência: 1 a 24 
Método: automatizado 
 
BT: 
Unidade: mg/dl 
Referência: 0,2 a 1,0 
Método: automatizado 
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BD: 
Unidade: mg/dl 
Referência: 0,1 a 0,4 
Método: automatizado 
 
BI: 
Unidade: mg/dl 
Referência: 0,1 a 0,6 
Método: automatizado 
 
Creatinina: 
Unidade: mg/dl 
Referência: 0,6 a 1,0 
Método: automatizado 
 
Uréia: 
Unidade: mg/dl 
Referência: 10 a 50 
Método: automatizado 
 
Glicemia: 
Unidade: mg/dl 
Referência: 75 a 99 
Método: automatizado 
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 Abstract 
Introduction: Among complications that affect patients undergoing allogeneic 
hematopoetic stem cell transplantation, those concerning nutritional performance are 
emphasized. These patients show hypermetabolism consequent to chemotherapy 
and/or radiotherapy, leading to gastrointestinal disorders such as nausea, vomiting, 
diarrhea, mucositis, taste alterations, salivation and anorexia, bringing to a reduction 
or minimal oral intake which results in significant nutritional deficiency. Frequently, 
hematopoetic stem cell transplanted patients require additional nutritional support for 
proper maintenance of caloric and protein demands. The total parenteral nutrition 
(TPN) is the most common form of nutrition used. Enteral nutrition is not advisable 
due to the risk of aspiration, sinusitis and vomiting, and changes in gastrointestinal 
transit in the antineoplastic therapy. The TPN causes disturbances of liver function, 
glucose metabolism and risk of infection, among other complications. Objectives: 
Evaluating clinical implications of using TPN in allogeneic hematopoetic stem cell 
transplantation, correlating them with the main transplant complications such as 
veno-occlusive disease, graft-versus-host disease and acute infections. We analyzed 
the relationship between TPN and glycemic alterations, liver function, engraftment of 
leukocytes and platelets, dependence on hemocomponents and overall survival. 
Methods: This retrospective and comparative study included 199 adult patients 
suffering from  onco-hematological diseases and having been  submitted to 
allogeneic hematopoetic stem cell transplantation from two hospitals with similar 
characteristics. Patients and transplant data were analyzed into two groups: patients 
receiving total parenteral nutrition (TPN + ) and patients who did not require TPN 
(TPN-).  
Results: Using TPN proved to be a risk factor for isolated veno-occlusive liver 
disease (p = 0, 005, CI: 1,6-15,6) when analyzed together with the date and type of 
transplantation scheme of myeloablative conditioning. The age lower than the 
median of 34 years old proved to be significant for the use of TPN (p = 0, 0001). 
Among the comparison of groups, the engrafting platelet proved to be significant 
worsening in the group TPN + (p = 0, 0004) and consequent dependence on 
platelets transfusion in this group (p = 0, 003). The hyperglycemia (p = 0, 0001), the 
total bilirubin (p = 0, 002) and direct bilirubin enhancement (p = 0, 003) were the 
laboratory tests which were significant in that group. The TPN was a risk factor for 
  
mortality related to transplantation (p = 0, 009, CI: 1,2-2,8) when considered together 
with the sex, transplantation date and age above the median. Conclusions: We 
conclude that when TPN was used as a prophylactic measure, it caused an increase 
in post-transplant complications such as the veno-occlusive liver disease, acute graft-
versus-host disease and early mortality rate related to transplantation.  
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